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Antworten zu den Ubungsfragen

Kapitel 1: Grundlagen der Erndhrungslehre

1.

10.

11.

Der Nihrstoftbedarf ergibt sich aus dem Quotienten von
Turnover zu Bioverfugbarkeit. Zur Bestimmung der Um-
satzkonstanten (k) wird folgende Funktion verwendet:

Ci=Co x e

mit Cy als der Substratkonzentration zum Zeitpunkt 0 und
C, als der Substratkonzentration zum Zeitpunkt t.

Die Empfehlungen fiir die Néhrstoffzufuhr werden erstellt,
indem zum gemessenen Durchschnittsbedarf eines Kollek-
tivs ein Sicherheitszuschlag addiert wird, der mindestens ei-
ner doppelten Standardabweichung entspricht.

Der Nihrstoffbedarf ist eine individuelle Grofie. Eine Nihr-
stoffzufuhr in Hohe des Bedarfs ist (mindestens) erforder-
lich, um im Einzelfall Mangelerscheinungen zu verhiten.
Die Nihrstoffzufuhrempfehlungen sind offizielle Zahlen,
die Nihrstoffmengen wiedergeben, die als ausreichend er-
achtet werden, um nahezu die gesamte Bevolkerung vor Un-
terversorgung zu schiitzen.

Die Referenzwerte fiir die Nihrstoffzufuhr dienen als
Grundlage fir die Erstellung von bedarfsgerechten Speise-
plinen und finden als solche in der Beratung und in Grof3-
kiichen Verwendung. Auflerdem werden sie zur Beurteilung
des Erndhrungsstatus von Bevdlkerungsgruppen und Ein-
zelpersonen benutzt. Ein Unterschreiten der Tabellenwerte
durch die aus Ernihrungsprotokollen ermittelten Nahrstoft-
aufnahmen ist aufgrund der Sicherheitszuschlige und der
Korperreserven jedoch nicht gleichbedeutend mit einem
Mangel.

Fir diejenigen Vitamine, fiir die in den D-A-CH-Referenz-
werten Schitzwerte angegeben sind: Vitamin D, Vitamin E,
Vitamin K, Biotin und Pantothensiure, auflerdem B-Carotin
(Provitamin A).

Fluorid und Natriumchlorid (Speisesalz).

Die Nihrstoffdichten variieren in Abhingigkeit von der
empfohlenen Niahrstoffzufuhr und der empfohlenen En-
ergiezufuhr (vgl. Berechnungsmodus). Im Alter nimmt der
Energiebedarf ab, wihrend der Nihrstoftbedarf konstant
bleibt. In Schwangerschaft und Stillzeit nimmt der Nihr-
stoftbedarf stirker zu als der Energiebedarf.

Biochemische Parameter: Gewebekonzentrationen von
Nihrstoffen und deren Metaboliten, Enzymaktivititen;
psychometrische Parameter: Konzentrations-, Reaktions-,
Ermudungs-, Regenerationstests; anthropometrische Para-
meter: Korpergewicht, Magermasse, Hautfaltendicke (aus-
schlieflich zur Ermittlung der energetischen Versorgung).

Verzehrserhebungen geben Auskunft Giber Lebensmittelver-
zehr, Nihrstoffzufuhr und Erndhrungsverhalten. In weiter-
fiithrenden Arbeiten lassen sich aus den Daten Lebensmittel-
priferenzen, Zusammenhinge zwischen Nahrungsaufnahme
und Zivilisationskrankheiten, Ernihrungsfehler u. A. ableiten.
Abweichungen der tatsichlichen Nihrstoffzufuhr von den
Empfehlungen sollten nicht zur Beurteilung der Bedarfsde-
ckung (Unterversorgung) herangezogen werden.

Validitit bedeutet Giiltigkeit in dem Sinn, dass die Metho-
de misst, was sie messen soll. Reliabilitit heif3t Zuverldssig-
keit in dem Sinn, dass die Angaben der befragten Personen
korrekt sind.

Merkmale wie Geschlecht, Alter, Zivilstand, Wohnregion,
Wohnortgréfie, Einkommen, Kérpergrofie, Kérpergewicht
u. A. werden gesammelt, um Bevolkerungsgruppen mit be-
stimmten Ernihrungsgewohnheiten und -risiken besser
voneinander abgrenzen zu konnen.
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Kapitel 2: Energie

1.

Bei der direkten Kalorimetrie wird die Wirmeabgabe ge-
messen, bei der indirekten der Atemgasaustausch. Von der
Sauerstoffaufnahme kann auf den Energie- (und Néhr-
stoff-) Verbrauch geschlossen werden. EA: 110, = 20 kJ.

Der RQ_ist > 1, wenn Glucose neben Pyruvat auch Lactat
(anaerober Abbau) liefert (z.B. wihrend eines Mittelstre-
ckenlaufs). Die Protonen der Milchsiure werden von Hy-
drogencarbonat gepuffert. Das entstehende H,COj3 disso-
ziiert in HyO und CO,. Das Kohlendioxid wird vermehrt
abgeatmet.

Der Grundumsatz hingt von Alter, Geschlecht, Kérpermas-
se und Korperhéhe ab.

Obwohl man den Gesamtenergiebedarf definitionsgemafd
durch Summation von Erhaltungs- und Leistungsumsatz
erhilt, kann Ersterer auch durch den Ruheumsatz ersetzt
werden. Der zahlenmifige Unterschied ist sicherlich ge-
ringer als die (zufilligen und systematischen) Fehler, die in
den Angaben fiir den Energiebedarf fiir bestimmte Leistun-
gen enthalten sind.

Das Kérperwasser wird oral mit doppelt markiertem Wasser
(?°H,'80) angereichert. Dabei markiert das Isotop 2H den
Wasserpool des Kérpers, das Isotop 120 den Wasser- und
Bicarbonat-Pool. Nach Ermittlung der Eliminationskon-
stanten kann die CO,-Produktion berechnet werden (Dif-
ferenz), denn 130 wird sowohl in Wasser als auch in Koh-
lendioxid eingebaut, wihrend ?H nur in Wasser eingebaut
wird. Aus der CO;-Produktion kann mittels Division durch
den respiratorischen Quotient (RQ_= 0,82 bei gemischter
Kost) auf den O,-Umsatz geschlossen werden. Hieraus
wiederum ergibt sich durch Multiplikation mit dem ener-
getischen Aquivalent (EA = 4,83 kcal/l O,) der Energie-
umsatz. Im Gegensatz zur indirekten Kalorimetrie ist die-
se Methode unter tiblichen Lebensbedingungen tiber einen
Zeitraum von Tagen bis Wochen durchfiihrbar.

Der ,Physical Activity Levelist der Quotient aus Gesamt-
und Grundenergieumsatz. Er ist ein Maf fiir Energiever-
brauch durch korperliche Aktivitit.

Die Richtwerte fiir die Energiezufuhr orientieren sich
am Durchschnittsenergiebedarf eines definierten Kollek-
tivs (50er Perzentile = Median), die Empfehlungen fiir die
Nihrstoffzufuhr am Gruppenbedarf (97,5er Perzentile).

Geschlecht, Alter und korperliche Aktivitit in Beruf und
Freizeit (PAL) werden bei den Richtwerten zur Energiezu-
fuhr berticksichtigt.

Kapitel 3: Nucleotide und Polynucleotide

1.

Purinring: Glutamin (2 Molekiile), Glycin und Aspartat;
Folsdure als 10-Formyl-THF. Pyrimidinring: Glutamin und
Asparat; Niacin als NAD*.

Molybdin als integraler Bestandteil des Metalloenzyms
Xanthinoxidase (Aldehydoxidase).

Harnsiure ist das Endprodukt des Nucleinsiure-Stickstofts
(Purine), Harnstoff das des Aminosiure-Stickstoffs. Eine
Uberfithrung des einen Stoffs in den anderen ist nicht mog-
lich. Beide werden im Urin ausgeschieden.

Bei entsprechender Veranlagung kann purinreiche Kost zu
Hyperurikimie und Gicht fithren.

Positiv beurteilt werden kann die antioxidative Wirkung der
Harnsiure.

Patienten mit Hyperurikidmie sollen pflanzliche Protein-
quellen (Gemiise, Getreide) bevorzugen, da tierische
(Fleisch, Fisch) mehr Harnsdure-Aquivalente liefern, die
einen Gichtanfall auslosen konnten.



Kapitel 4: Aminoséduren, Peptide und Proteine

1. Essenziell sind die verzweigtkettigen Aminosiuren Valin,
Leucin und Isoleucin sowie Threonin, Methionin, Lysin, Phe-
nylalanin und Tryptophan.

2. Pyruvat — Alanin
o-Ketoglutarat — Glutamat
Oxalacetat — Aspartat
Aspartat — Asparagin

3. Polin und Histidin — Glutamat
Glutamin — Glutamat + NHj
Serin — Glycin und Cystein
Cystein — Taurin
Arginin — Ornithin + Harnstoff
Tyrosin und Glycin kénnen nicht in andere Aminoséuren
umgewandelt werden. (Friiher galten nur Arginin und His-
tidin als semi-essenziell.)

4. Ornithin, Homocystein, 3-Methylhistidin, 3,4-Dihydro-
xyphenylalanin, 5-Hydroxytryptophan, y-Hydroxyprolin,
8-Hydroxylysin.

5. 3-Methyl-Histidin, das durch posttranslationale Methylie-
rung von Histidin entsteht und Bestandteil von Aktin und
Myosin ist, kann nach dem Katabolismus dieser myofibril-
liren Proteine weder energetisch genutzt noch fiir die Pro-
teinsynthese wiederverwendet werden (nicht-proteinogene
Aminosiure). Die Messung der 3-MeHis-Konzentration im
Urin soll daher eine nichtinvasive Methode zur Ermittlung
des Abbaus an Skelettmuskelprotein darstellen. Problema-
tisch ist, dass bis zu 25 % des ausgeschiedenen 3-MeHis aus
der glatten Muskulatur stammen. Auflerdem muss beachtet
werden, dass 3-MeHis mit der Nahrung (Fleisch) aufgenom-
men wird.

6. Der Kérper verfligt tiber einen labilen Aminosiurepool, der
mit 100 g gesittigt ist. Einen (Protein-)Speicher im eigent-
lichen Sinn gibt es nicht. Uberschiissige Aminosiuren miis-
sen daher um- oder abgebaut werden. Die hierbei entstehen-
den N-haltigen Aminosdure-Metaboliten werden tber die
Nieren aus dem Plasma eliminiert. Da zur Ausscheidung von
1 g Harnstoff (oder Mineralstoff) 15 ml Wasser erforderlich
sind, wird empfohlen, so viel zu trinken, dass die Urinproduk-
tion bei 11pro 0,7 g Eiweify/kg KG liegt.

7. Methionin — Kreatin
Lysin — Carnitin
Tryptophan — Serotonin
Serin — Cholin
Aspartat und Glutamin — Purine und Pyrimidine
Glutamat — Glutathion
Glycin — Porphyrin
Cystein — Taurin
Arginin — Stickstoffmonoxid
Tyrosin — Catecholamine
Histidin — Carnosin

8. Kreatin leitet sich formal aus Alanin, Glycin und Methionin
ab. Es wird von Omnivoren mit der Nahrung aufgenommen
und dartiber hinaus in Leber und Nieren synthetisiert. Es
liegt zu 90 % in den Skelettmuskeln vor, wo es energiereiche
Phosphate speichert. Sein Abbauprodukt Kreatinin, das re-
nal ausgeschieden wird, ist ein Indikator fiir die Muskelmasse
(Urin-Konzentration) bzw. die Nierenfunktion (Serum-Kon-
zentration). Im Kraftsport wird Kreatin als Leistungsforde-
rer eingesetzt.

9. Valin und Isoleucin (— C-Endprodukt: Succinyl-CoA)
Leucin (— Ketosiuren)
Tyrosin (— Ketosduren + Fumarat)
Alanin (— Pyruvat)
Cystein (— Pyruvat + SO4%)
Aspartat (— Oxalacetat).

10. Threonin und Methionin (— C-Endprodukt:
o-Ketobutyrat)
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Antworten zu den Ubungsaufgaben

Tryptophan (— Kynurenat)
Serin (— Pyruvat)
Glycin (— COy), Histidin (— Urocaninat — Glutamat)

Besteht kein Proteindefizit, ist der gesamte Stickstoff der ab-
sorbierten Aminosiuren im Blutkreislauf nachweisbar, das

Aminosiurenmuster ist jedoch veridndert (z. B. mehr Alanin

und Ornithin). Der Erstpassageeffekt umfasst hauptsichlich

Transaminierungen. Die nicht-essenziellen Aminosduren, die

von der Leber ans Blut abgegeben werden, sind den Bedurf-
nissen des Organismus angepasst.

Glutamin (Plasma: 0,57 mM; Muskel: 19,5 mM).

Anabol wirken Insulin, Wachstumshormon, Insulin-like
growth factor 1 (IGF-1) und Testosteron, katabol Glucagon,

Catecholamine und Glucocorticoide.

Bei der Methode des obligaten Stickstoffverlusts wird die
N-Ausscheidung in Fizes und Urin bei proteinfreier Ernih-
rung ermittelt. Der Korper adaptiert an die fehlende Prote-
inzufuhr, indem er die N-Verluste minimiert. Dennoch wird
Kérperprotein abgebaut. Bei der N-Bilanzmethode reicht die
zugefiihrte Proteinmenge gerade aus, um ein Gleichgewicht
zwischen N-Aufnahme und N-Ausscheidung herzustellen.
Das Kérperprotein bleibt erhalten. Die direkte ist der fakto-
riellen Methode vorzuzichen.

Eine Proteinzufuhr, die die Menge, bei der die N-Bilanz aus-
geglichen ist, ibersteigt, wiirde zu einer Uberschitzung des
Proteinbedarfs fiihren. Um zu verhindern, dass die Messung
in einem Bereich vorgenommen wird, wo der Organismus auf
eine tiberhohte N-Zufuhr mit einer Steigerung der N-Aus-
scheidung reagiert, muss versucht werden, geringfligig weni-
ger als die addquate Menge zuzufiihren. Bei einer zu starken
Unterschreitung wiirde der Proteinbedarf unterschitzt. Der
Organismus wiirde aufgrund der unzureichenden Proteinzu-
fuhr zur Einsparung von Kérperprotein die N-Verluste re-
duzieren.

Bei Umstellung der Proteinzufuhr auf ein definiertes
Aminosduren-Muster sowie eine Menge unter und nahe des
Bilanz-,Nullpunkts“ benétigt der Korper etwa 10 Tage zur
Adaptation. Die Anpassung der Enzymsysteme an die Kost
bewirkt, dass sich die anfangs stark negative Bilanz im Verlauf
der Zeit immer mehr einem konstanten, schwicher negativen
Wert nihert. Da die Proteinmenge, bei der die N-Aufnah-
me am besten mit der N-Ausscheidung tibereinstimmt, nicht
nach dem ersten Versuch gefunden und jede Verinderung
der Zufuhr mit weiterer Wartezeit verbunden ist, miissen N-
Bilanz-Studien mehrere Adjustierungszeiten berticksichtigen,
sollen sie reproduzierbare Werte liefern.

In der Reihenfolge der Stirke der Auswirkung: Bettruhe, Fas-
ten, postoperativer Zustand, schwere Verletzungen, Blutver-
giftung.

ﬁberschiissige Aminosiuren werden, ohne dass der Korper
sich in einer anabolen Phase befindet (wie z. B. bei Hyper-
trophie-Training), nicht vermehrt retiniert, sondern abgebaut
und der Stickstoff in Form von Harnstoff ausgeschieden.
D. h., es stellt sich ein neues Fliegleichgewicht ein.

Besser wire die Formulierung: die biologische Wertigkeit ist
ein Maf fir die Proteinqualitit. Das Zitat aus dem Lexikon
deckt sich mit der Definition der theoretischen BW nach
Traomas. Es darf jedoch nicht auf die Definition der prak-
tischen BW nach KorrANYI bezogen werden (100 g einer
Kartoftel-Ei-Mischung beispielsweise konnen nicht in 136 g
Kérperprotein umgewandelt werden). Die BW nach Kor-
RANYI ldsst damit nur eine relative Bewertung der Proteine
(Vergleich) zu.

Fleisch/Wurst (Minner: 23 %), Milch/Kise (Frauen: 21 %)
und Brot (beide Geschlechter: 14 %).

Man kann davon ausgehen, dass der Proteinbedarf eines Ve-
ganers bei ausreichender, ausgewogener Nahrungsaufnah-
me gedeckt ist. Pilze, Salat, Gemuse enthalten bis zu 70
Energie-% Eiweift (Champignons, Endivien, Spinat), Hiil-
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senfriichte bis zu 40 (trockene Sojabohnen), deren Samen bis
zu 30 (Erbsen, Bohnen), Obst, Schalenfriichte und Getreide-
produkte bis zu 15 (Brombeeren, Haselniisse, Haferflocken).

22. Man spricht von marasmischem Kwashiorkor, wenn
die Symptome beider Krankheitsbilder (Marasmus und
Kwashiorkor) kombiniert auftreten, also extreme Magerkeit,
Haut- und Haarverinderungen zusitzlich zu Odemen. Be-
troffen sind hauptsichlich Kinder in Entwicklungslindern,
die sowohl von einem langfristigen Energiedefizit als auch von
einer gravierenden Proteinunterversorgung gezeichnet sind.

Kapitel 5: Lipide

1. Aus Arachidonsiure entstehen via Lipoxygenase in den
Leukozyten Leukotriene (LT) der 4er-Reihe sowie via
Cyclooxygenase ein Cycloendoperoxid, das mittels Prosta-
glandin-Synthetase ubiquitir in Prostaglandine (PG) der
2er-Reihe, mittels Prostacyclin-Synhtetase in den Endo-
thelzellen der Blutgefifle in Prostacyclin (PGI;) und mit-
tels Thromboxan-Synhtase in der Thrombozytenmembran

in Thromboxan (TX) A, umgewandelt wird.

2. Prostacyclin bzw. Prostaglandin I, entsteht in den Endo-
thelzellen der Blutgefifle aus Arachidonsiure. Es wirkt ent-
ziindungsfordernd, indem es die Gefiflpermeabilitit erhoht
(Schwellung), die Durchblutung steigert (R6tung) und no-
zizeptive Nervenendigungen sensibilisiert (Schmerz). Als
Gegenspieler von Thromboxan A, hemmt es auflerdem die
Vasokonstriktion und die Thrombozytenaggregation.

3. Thromboxan A, wird in der Membran der Blutplittchen aus
Arachidonsiure gebildet, Thromboxan Az dagegen aus Ei-
cosapentaensiure. Wihrend TXA, vasokonstriktorisch und
thrombozytenaggregatorisch wirkt, hat TXAj; einen anti-
aggregatorischen Effekt.

4. In den Endothelzellen der Blutgefifle wird aus Arachidon-
siure Prostacyclin (antiaggregatorisch, antithrombotisch),
in den Thrombozyten Thromboxan A, (aggregatorisch,
prothrombotisch) synthetisiert. Die beiden Eicosanoide
stehen im Gleichgewicht, solange die Gefiflwand unver-
sehrt ist. Die Folgen einer Endothel-Schidigung durch Ni-
kotinabusus, Hypertonie, Hyperlipoproteinidmie o. A. sind:
Blutplittchenadhision, Anstieg der TXA;-, Abnahme der
PGI,-Synthese. Es kommt zur Plittchenaggregation und
Vasokonstriktion (Thrombenbildung, verminderte Durch-
blutung). Die Freisetzung des platelet derived growth factor
leitet die atherosklerotische Plaquebildung ein, die als in-
flammatorischer Prozess angesehen wird.

5. Die Atherosklerose beginnt mit der Adhision von peri-
pheren Monozyten und T-Lymphozyten an geschidigtes
Endothel von arteriellen Blugefiflen und deren Einwan-
dern in den subendothelialen Raum. Monozyten differen-
zieren zu Makrophagen, welche tber spezielle Rezeptoren
oxidiertes LDL aus der arteriellen Intima aufnehmen. Hier-
durch bilden sich sog. Schaumzellen. Erste sichtbare Folgen
sind die als Fettstreifen bezeichneten Lipidablagerungen in
der arteriellen Intima.

6. Wihrend die low density lipoproteins Cholesterin an die pe-
ripheren Gewebe abgeben, transportieren die high densi-
ty lipoproteins Cholesterin ab. Der Einstrom von LDL in
eine Plaque ist aufgrund erh6hter Permeabilitit beschleu-
nigt. Cholesterinkristalle, Cholesterinester, Calcium und ab-
gestorbene Zellen sind Bestandteile der zentralen Nekrose,
die sich hypoxiebedingt entwickelt.

7. Unveresterte langkettige Fettsiuren werden an Serum-
albumin gebunden transportiert, Triglyceride und Choles-
terinester in Plasmalipoproteine eingelagert, deren ,Hil-
le“ aus Apolipoproteinen, Phospholipiden und Cholesterin
besteht.
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Apo Byg ist das Hauptapolipoprotein der Chylomikronen
(-Remnants). Es wird in den Enterozyten des Diinndarms
gebildet und ermoglicht die Sekretion der Chylomikronen
in die Darmlymphe. Apo By ist ein wichtiger Bestandteil
von LDL, VLDL und Lipoprotein a. Es wird in der Leber
gebildet und vermittelt die Bindung von LDL an LDL-Re-
zeptoren der peripheren Gewebe sowie die daran anschlie-

flende Endozytose der Lipoproteine.

Die in der Leber gebildete LPL katalysiert, tiber Proteo-
glycane an die Endothelzellen der Blutkapillaren gebunden,
die hydrolytische Spaltung von Triglyceriden aus Chylomi-
kronen und VLDL in Monoglyceride und Fettsiduren, wel-
che anschlieffend in groflem Umfang zur Triglyceridsynthe-
se im Fettgewebe herangezogen werden. Aktiviert wird die
LPL durch Apo Cyj, Insulin, Heparin und Nicotinsiure, ge-
hemmt durch Apo Cyyy, Glucagon, TSH und ACTH.

Die Lecithin-Cholesterin-Acyl-Transferase (LCAT), die
sich an der Oberfliche von HDL-Partikeln befindet (wel-
che Cholesterin aus peripheren Geweben aufnehmen und
zur Leber zuriicktransportieren), katalysiert die Ubertra-
gung des Fettsiurerests am C-Atom 2 von Lecithin auf die
OH-Gruppe des Cholesterins, wodurch ein Cholesteri-
nester und Lysolecithin entstehen.

Apo Ay, Apo Ay und Apo D (Apolipoproteine von HDL).

Steigt die Cholesterinkonzentration in peripheren Ge-
webszellen, wird zunichst die Aktivitit der HMG-CoA-
Reduktase, des Schrittmacherenzyms der Cholesterinsyn-
these, gedrosselt. Dartiber hinaus kann die Aktivitit der
Acyl-CoA-Cholesterin-Acyl-Transferase (ACAT), welche
die Umwandlung von Cholesterin in seine Speicherform
(v.a. Cholesteryloleat) katalysiert, gesteigert werden. Aufler-
dem besteht noch die Méglichkeit, die LDL-Rezeptoren
herunterzuregulieren, wodurch mehr LDL-Cholesterin zur
Leber gelangt, die zur Bildung von Cholsiure (primire Gal-
lensiure) befihigt ist.

Eine hohe Zufuhr gesittigter Fettsiduren (aufler Stearinsiu-
re und MCT) erhoht mit tiberzeugender Evidenz das Ge-
samt- und (oxidierte) LDL-Cholesterin, Monoenfettsiuren
senken bei Ersatz von Kohlenhydraten die Triglyceride, das
Gesamt- und das (oxidierte) LDL-Cholesterin bei gleich-
zeitiger Erhéhung des HDL-Cholesterins, m6-Fettsiduren
senken bei Ersatz von gesittigten Fettsduren Gesamt- und
LDL-Cholesterin, erhohen aber das oxidierte LDL, ®3-
Fettsiuren senken die Triglyceride. Die Entwicklung einer
koronaren Herzkrankheit wird mit wahrscheinlicher Evi-
denz durch mehrfach ungesittigte Fettsiuren gehemmt und
durch trans-Fettsiuren gefordert.

trans-Fettsduren erhéhen mit iberzeugender Evidenz die
Triglyceride sowie das Gesamt- und (oxidierte) LDL-Cho-
lesterin, senken das HDL-Cholesterin und wirken entziin-
dungsfordernd. Das KHK-Risiko wird mit wahrscheinlicher
Evidenz erhoht. Reich an #rans-Fettsiuren sind Margarine,
Croutons, Waffeln, Mikrowellen-Popcorn, Kekse, Crois-
sants, Berliner, Plunderteilchen und Chips.

o3-Fettsiuren férdern die peroxisomale B-Oxidation und
hemmen die Triglyceridsynthese in der Leber, wodurch die
Triglyceridkonzentration im Plasma sinkt. Sie beschleunigen
die Chylomikronen-Clearance und senken den Cholesterin-
gehalt nascenter VLDL, wodurch die VLDL-Konzentrati-
on im Plasma reduziert wird. Ferner wirken sie gefaflerwei-
ternd, i.e. blutdrucksenkend (wahrscheinliche Evidenz), und
entziindungshemmend. Sie verringern mit wahrscheinlicher
Evidenz das KHK-Risiko, nicht jedoch einen ischdmischen
Schlaganfall (wahrscheinlich kein Zusammenhang).

Erhohte Blutungsneigung, Lipidperoxidation, Infektionen.
Im Gegensatz zu Krillol kann Fischol Spuren von Queck-
silber enthalten.

Der HDL-Spiegel lisst sich erhohen durch Verzicht auf
Rauchen, Steigerung der korperlichen Aktivitit, Gewichts-
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reduktion, Erh6hung der Ballaststoffzufuhr, Modifikation
des Fettverzehrs (< 10 Energie-% gesittigte, 10-13 Ener-
gie-% Monoen- und 7-10 Energie-% Polyenfettsiuren),
moderaten Alkoholgenuss und regelmiflige Zufuhr von
Polyphenolen (z. B. in Bitterschokolade). Lebensmittel, die
reich sind an frans-Fettsduren und Zucker, sollten gemie-
den werden.

Verhiltnismifig reich an kurz-/mittelkettigen gesittigten
Fettsduren sind Cocosfett und Butter, gute Quellen fiir
einfach ungesittigte Fettsiuren sind Oliven- und Raps-
6l. Sonnenblumen- und Disteld] liefern tiberwiegend w6-
Fettsiduren. Groflere Mengen an w3-Fettsduren kommen in

Fisch- (EPA, DHA) und Leinol (ALA) vor.

MCT-Fette sind Fette mit hohem Anteil an Triglyceriden
mittelkettiger Fettsiuren (middle chain triglycerides). Sie wer-
den schneller hydrolysiert und in groflerem Umfang absor-
biert als die ,normalen® Fette. Die Anwesenheit von Gallen-
salzen ist nicht erforderlich. Die MCT koénnen auch intakt
von den Mukosazellen aufgenommen und dort hydroly-
siert werden. Eine Reveresterung erfolgt nicht. Die ,Verpa-
ckung* in Chylomikronen entfillt. Mittelkettige Fettsduren
und Glycerol gelangen tiber die Pfortader zur Leber. Der
Transport geht schneller vonstatten als der der LCT (Jong
chain triglycerides).

Triglyceride speichern pro Gewichtseinheit mehr Energie
als Glycogen und Proteine. Uberdies lagern sie aufgrund
ihrer hydrophoben Eigenschaften und ihrer riumlichen
Struktur kein Wasser an, sodass die Kérpermasse nicht zu-
sitzlich erhoht wird. Zum Vergleich: Glycogen hat eine
grofle Wasserbindungskapazitit (2,7 g Wasser/g Glycogen).
Wiirden 360 kcal statt in Form von Fett (40 g) in Form von
Glycogen gespeichert (90 g + 240 g = 330 g), wire die Ge-
wichtszunahme 8-mal hoher.

Gewichtszunahme ist die Folge einer Uberschreitung des

Energiebedarfs durch die -zufuhr. Ubergewicht resultiert
aus einem langfristigen Ungleichgewicht zwischen Energie-
aufnahme und -abgabe. Es ist von untergeordneter Bedeu-
tung, ob die energetische Uberversorgung durch Fett, Koh-
lenhydrate, Protein und/oder Alkohol hervorgerufen wird;
jeglicher Uberschuss wird in Form von Triglyceriden im

Fettgewebe abgelagert. Die Triglyceridsynthese aus prifor-
mierten Fettsiuren erfordert zwar etwas weniger Energie als

die Fettsiurebildung aus Acetyl-CoA, dennoch ist es nicht

gerechtfertigt zu sagen, dass Fett schneller dick macht als

Kohlenhydrate. Es gilt allerdings zu berticksichtigen, dass

die Energiedichte der Fette doppelt so hoch ist wie die der

Kohlenhydrate. Dafiir sittigen Fette wiederum anhaltender

als Kohlenhydrate (wobei der stirkste Sittigungseffekt von

Protein ausgeht).

L-Carnitin fungiert als Biocarrier: es transportiert (lang-
kettige) Fettsiuren vom Zwischenmembranraum der Mito-
chondrien durch die innere Membran in die Matrix, wo das

Acyl-Carnitin in Acyl-CoA umgeestert wird, welches in die

B-Oxidation eingeschleust wird. L-Carnitin wirkt auch als

Coenzym-A-Regulator: es bindet Acetylreste, wenn die in-
tramitochondriale Acetyl-CoA-Konzentration infolge einer

Steigerung des oxidativen Abbaus von Glycogen erhoht ist,
und regeneriert auf diese Weise freies Coenzym A, welches

erneut in die dehydrierende Decarboxylierung von Pyruvat

eingehen kann. Weitere Funktionen werden diskutiert, sind

aber bislang nicht gesichert.
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Antworten zu den Ubungsaufgaben

Kapitel 6: Kohlenhydrate
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Die Enterozyten nehmen Glucose energieabhingig mit-
tels Na*-Cotransport — Symporter SGLT 1 und SGLT 2
—aus dem Dinndarmlumen auf und der Glucosetranspor-
ter GLUT?2 schleust sie ins Blut (bei hohen Glucosekon-
zentrationen ist GLUT?2 auch an der insulinunabhingigen
Diffusion beteiligt). Muskeln und Fettgewebe importieren
Glucose insulinvermittelt mittels GLUT 4 aus dem Plasma
(arbeitende Muskeln bendtigen weniger Insulin).

Bei einer Glucosekonzentration zwischen 4 und 6 % (40-60
g/1) ist die Wasserabsorption im Diinndarm maximal, weil
die Osmolalitit des Getrinks der des Blutes nahe kommt
(Isotonie). Im Bereich < 4 % Glucose (Hypotonie) ist die
Wiasserabsorption im Dinndarm geringfiigig, im Bereich
>6 % (Hypertonie) stirker vermindert. Im letzteren Fall
kommt es, osmotisch bedingt, sogar zu einer Wassersekre-
tion ins Dinndarmlumen (Stimulierung des Durstgefiihls).
Spitestens im Dickdarm ist jedoch das gesamte — zuge-
fiihrte und sezernierte — Wasser absorbiert. Auch Na* ist
zumindest in kleinen Mengen zur Wasseraufnahme in die
Mukosazellen unerlisslich.

Zur Verhinderung von Proteinabbau/Ketondmie: 50-100 g,
zur Privention von Hypoglykimie: 100-150 g, zur Deckung
der maximalen Glucoseoxdiationsrate: 200-300 g. Bei man-
gelernihrten Patienten kénnen bis zu 700 g Kohlenhydrate/
Tag gegeben werden.

Der GI ist zwar individuell reproduzierbar, aber interindivi-
duell variabel, wodurch sich Unterschiede in verschiedenen
Tabellen erkliren lassen. Auflerdem stimmen berechnete
Werte bei zusammengesetzten Mahlzeiten nicht mit tat-
sichlich ermittelten Werten tiberein. Daher sollten Studien
durchgefithrt werden, in denen der GI unter Berticksich-
tigung von Kohlenhydraten, Proteinen und Fett bestimmt
wird. Denn es besteht eine positive Korrelation zwischen GI
und Risikofaktoren fiir koronare Herzkrankheit. Auf Ap-
petit und Gewichtsregulation wirkt sich der GI einer Kost
dagegen nicht aus.

Das Hormon Insulin senkt den Blutzuckerspiegel und wirkt
anabol. Es stimuliert: 1. die Glucoseaufnahme in Muskeln
und Fettgewebe, 2. die Glycogensynthese in Leber und
Muskeln, 3. die Triglyceridsynthese in Leber und Fettge-
webe, 4. die Proteinsynthese in den Muskeln. Auflerdem
hemmt Insulin die Gluconeogenese in der Leber und die
Lipolyse im Fettgewebe.

Das Hormon Glucagon erhéht den Blutzuckerspiegel und
wirkt katabol. Es stimuliert: 1. die Glycogenolyse in der Le-
ber (die Muskeln kénnen Glucose nicht ans Blut abgeben),
2. die Lipolyse im Fettgewebe, 3. die Gluconeogenese aus
Aminosiuren in Leber und Nieren. Weil der Insulinspiegel
niedrig ist, wenn der Glucagonspiegel erhoht ist, werden
geringere Mengen an Glucose und Aminosduren zwecks
Proteinsynthese in die Muskeln aufgenommen, sodass die
glucogenen Aminosiuren zur Gluconeogenese zur Verfii-
gung stehen.

Die Homoostase der Blutglucosekonzentration verhin-
dert, dass es aufgrund von Hunger bzw. Nahrungsaufnah-
me zu Stoffwechselentgleisungen im Sinn von Hypo- bzw.
Hyperglykimie kommt. Ein Blutzuckerabfall unter 0,6 g/1,
hervorgerufen durch ausdauernde Muskelarbeit, Alkohol-
abusus oder Insulintiberschuss (z.B. infolge kohlenhydrat-
induzierter Hyperinsulindmie oder durch Insuliniberdosie-
rung), fithrt infolge gesteigerter Adrenalinausschiittung zu
Unruhe, Herzklopfen, Zittern, Schwitzen und Ubelkeit. Ein
Anstieg des Blutzuckerspiegels tiber 1,4 g/1, bedingt durch
Kohlenhydratzufuhr bei absolutem oder relativem Insulin-
mangel, hat Glucosurie, Polydipsie, Kraftlosigkeit und Ubel-
keit zur Folge.

Lactat, Glycerol und Alanin.
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Pathologischer Insuliniiberschuss fithrt zu dauerhaft ver-
minderter Blutglucosekonzentration, weil die Aufnahme
von Glucose in die Zellen und die Glycolyse beschleunigt
sind. Bei der didtetischen Behandlung chronischer Hypo-
glykdmie, die mit Hunger, Schwindelgefiihl, Kopfschmer-
zen, Reizbarkeit und Aggressivitit einhergeht, muss darauf
geachtet werden, dass die Glucoseabgabe in den Blutkreis-
lauf langsam und stetig erfolgt, damit die Bauchspeichel-
driise nicht tibermifig zur Insulinsekretion stimuliert wird.
Empfohlen werden mehrere kleine Mahlzeiten mit gerin-
gem Zuckergehalt. Proteine sollen bevorzugt werden, weil
zahlreiche Aminosiuren gluconeogenetisch Blutglucose lie-
fern kénnen. Kisesticke und Nisse sind geeignet, um die
Zeit zwischen den Mahlzeiten zu tGberbriicken.

1. Adrenerge Stimulation der muskuliren Glycogenolyse
2. Stimulation der Glucagonausschiittung mit daraus
resultierender Glycogenolyse und Gluconeogenese in
der Leber

3. Suppression der Insulinausschiittung mit daraus
resultierender Abnahme des Glucoseverbrauchs in den
Adipozyten

4. Erhohung der Insulinrezeptoraktivitit im
Muskelgewebe (gesteigerte Sensitivitit)

Milchsiure, die wihrend hochintensiver sportlicher Aktivi-
tit im Muskel gebildet wird, kann aufgrund ihrer pH-Wert
senkenden Wirkung nur bis zu einer bestimmten Konzen-
tration in den Zellen toleriert werden. (Dennoch ist Mus-
kelkater keine Folge einer Ubersiduerung oder gar Veritzung
des Muskels durch hohe Konzentrationen an Lactat™ + H*,
sondern eine Folge von Mikrotraumata.) Vermehrt ans Blut
abgegeben, werden die Protonen von Hydrogencarbonat ge-
puffert und Na* bindet an Lactat™. Bei niedriger bis mittle-
rer Belastungsintensitit verwenden besonders die langsam
zuckenden, ,aeroben Muskelfasern das Lactat als Energie-
quelle. In der Leber dient es als Substrat fir die Glucone-
ogenese.

Unter Bedingungen, wo vermehrt Glucagon ausgeschiittet
wird, wihrend der Insulinspiegel sinkt, d.h., wenn die Glu-
cose-Verflgbarkeit unzureichend ist — z.B. im Rahmen einer
diabetischen Hypoglykimie, nach mehrtigiger ketogener
oder Null-Diit oder im Verlauf einer intensiven Ausdauer-
belastung von mehr als 90 Minuten Dauer — kommt es ne-
ben einer verstirkten Gluconeogenese in der Leber auch zu
einer beschleunigten Lipolyse im Fettgewebe. Die vermehrt
im Blut anflutenden freien Fettsiuren werden bei Bedarf
in den Muskelfasern zur Energiegewinnung herangezo-
gen, in jedem Fall aber in den Hepatozyten zu Acetyl-CoA
B-oxidiert, welches sich in der Mitochondrienmatrix ansam-
melt (Erhohung des Acetyl-CoA/CoA-Verhiltnisses). Hie-
raus werden vermehrt Ketosduren (und zu etwa 5 % Acetyl-
Carnitin) gebildet und ans Blut abgegeben. Diese dienen
dem Gehirn, der Muskulatur und anderen Geweben anstel-
le von Glucose als Energielieferanten.

Voraussetzung fiir eine gesteigerte Ketogenese ist ein ver-
mindertes Insulin-zu-Glucagon-Verhiltnis, wodurch u. a.
auch Glycogenolyse und Lipolyse angekurbelt werden. Mit
einem Absinken des Insulinspiegels ist bei schlecht kon-
trollierten Diabetikern, Ausdauersportlern, Fastenden und
Personen, die eine low-carb-Diit durchfiihren, zu rechnen.
Das Gehirn adaptiert erst nach 4 Tagen an Ketosiuren als
Energielieferanten.

1. Phase: Glucose aus gespeichertem Leberglycogen

2. Phase: Glucose aus hepatischer Gluconeogenese
(glucogene Aminosiuren aus Muskelprotein, Glycerol aus
Fettgewebstriglyceriden, Lactat aus Muskelglycogen)

3. Phase: Ketosiuren aus Fettgewebstriglyceriden

4. Phase: Gluconeogenese (glucogene Aminosiuren)

bei aufgebrauchten Fettreserven.

Weil Fructose insulinunabhingig in die Zellen aufgenom-
men wird, wurde frither angenommen, dass Fructose als

www-6

Lésungen der Ubungs- und Klausurfragen aus A. Schek: ,Ernéhrungslehre kompakt“ 6. Aufl. ISBN 978-3-930007-38-7

© 2017 Umschau Zeitschriftenverlag - Vervielfaltigung und Weitergabe - auch auszugsweise - nur mit schriftlicher Genehmigung des Verlages

16.

Glucoseersatz fiir Diabetiker geeignet ist. Bedingt durch
den first pass effect (s. Kapitel 4, Frage 11) geht jedoch der
grofite Teil der Fructose in die hepatische Lipogenese ein,
wodurch es zu einem Anstieg des postprandialen Triglyce-
ridspiegels (VLDL) kommt. Groflere Mengen Fructose ru-
fen ferner osmotische Diarrho hervor und verstirken Hun-
gergefiihle.

Beispiele fiir Zuckeraustauschstofte sind Sorbit, Xylit, Lac-
tit, Dulcit, Mannit, Maltit und Isomalt, fiir Stif3stoffe Cy-
clamate, Saccharin, Aspartam, Acesulfam-K(alium), Thau-
matin, Neohesperidin DC und Steviosid. Stifistoffe haben
eine wesentlich stirkere Stifikraft, liefern keine oder eine im
Verhiltnis zur Stilkraft zu vernichlissigende Menge Ener-
gie und sind im Darm nicht osmotisch wirksam.

Kapitel 7: Ballaststoffe

1.

Neben den Nicht-Stirke-Polysacchariden (quantitativ am
bedeutsamsten) und den resistenten Stirken, die jeweils
zu den Polysaccharid-Ballaststoffen zihlen, gibt es die
Oligosaccharid-Ballaststoffe sowie die Nicht-Kohlenhydrat-
Ballaststoffe. Zu Letzteren zihlen Lignin und Wachse (Cutin,
Suberin), nicht-absorbierbare Nahrungsbestandteile (Prote-
in, Fett, Mineralstoffe) sowie Nahrungsbegleitstoffe (Phytate,
Oxalate).

Zu den wasserloslichen Ballaststoffen zihlen Oligosaccha-
ride (z. B. Raffinose), Fructane (z. B. Inulin), Polyuronide (z.B.
Pektin, Alginate) und B-Glucane (aus Getreide), zu den was-
serunléslichen Ballaststoffen Lignin, Cellulose und retrogra-
dierte Stirke. Die Hemicellulosen (Hexosane, Pentosane)
sind teilweise wasserloslich.

Mikrobiell abbaubare Ballaststofte liefern 2-3 keal/g in Form
kurzkettiger Fettsiuren. Die Empfehlung der Steigerung der
Ballaststoffzufuhr bei der Gewichtsreduktion beruht auf der
Tatsache, dass ballaststoffreiche Lebensmittel eher fettarm
sind, sowie auf den physiologischen Wirkungen der Ballast-
stoffe: sie rufen eine anhaltendes Sittigungsgefiihl hervor
(verzogerte Magenentleerung) und vermindern die Nihr-
stoffabsorption (Transitbeschleunigung, Vergroflerung der
Diffusionsbarriere, Hemmung der Pankreasenzyme).

Ballaststoffe senken die glykidmische Last des Chymus und
reduzieren den Cholesterinspiegel, wodurch sowohl das
Atherosklerose- als auch das Cholesteringallenstein-Risiko
reduziert werden konnen. Sie wirken Obstipation, Diverti-
kulose und Himorrhoiden entgegen und sollen dariiber hi-
naus vor Darmkrebs schiitzen.

Apfelpektin und Haferkleie erhohen die Glucosetoleranz von
Typ-2-Diabetikern, indem sie den Anstieg des Blutglucose-
spiegels verzogern. Sie vermindern die Magenentleerungsrate
sowie die Glucoseverfiigbarkeit. Bei Patienten mit Fettstoff-
wechselstorungen wirken die genannten Ballaststoffe chole-
sterinspiegelsenkend. Sie entziehen dem enterohepatischen
Kreislauf Gallensiuren, was deren Resynthese aus Choleste-
rin erforderlich macht, und liefern kurzkettige Fettsiuren, die
hemmend auf die Cholesterinsynthese wirken.



Kapitel 8: Alkohol

Ethanol ist ein Energietriger (7 kcal/g). Das in der Leber
aus Acetaldehyd entstehende Acetyl-CoA wird im Citrat-
zyklus oxidiert. Bei hohem Alkoholkonsum ist die Trigly-
ceridsynthese gesteigert (jedoch nicht im Fettgewebe, son-
dern in der Leber).

Ist die Ethanolkonzentration in der Leber so hoch, dass die
Kapazitit der oxidierenden Systeme tberschritten ist, er-
folgt der Abbau mit konstanter Geschwindigkeit. Der Blut-
spiegel sinkt linear. Bei niedrigerer Promillezahl folgt die
Ethanol-Oxidation in der Leber der MicHAELIS-MENTEN-
Kinetik. Die Ethanolkonzentration im Serum nimmt men-
genproportional ab, d. h., sie wird durch eine Abklingkurve
— auch Eliminationsfunktion genannt — beschrieben.

In der Leber katalysiert die NAD*-abhingige Alkohol-
dehydrogenase und — bei Blutalkoholkonzentrationen
> 0,5 Promille — zusitzlich die NADPH + H*-abhingige
mischfunktionelle Oxidase (MEOS = mikrosomales etha-
nol-oxidierendes System) die Umwandlung von Ethanol in
Acetaldehyd, welcher mittels NAD*-abhingiger Aldehyd-
dehydrogenase zu Acetat abgebaut wird.

Am Ethanolabbau sind Thiamin, Niacin und Pantothensiu-
re als Cofaktoren beteiligt. Deren Bedarf erh6ht sich durch
chronischen Alkoholgenuss. Dasselbe gilt fiir die Vitamine,
deren Absorption vermindert bzw. Ausscheidung erhéht ist
(Thiamin, Pyridoxin, Folsiure).

Weil Alkohol ein bedeutender Energiclieferant ist, den Ap-
petit steigert und die Fettsduresynthese fordert, begiinstigt
er eine Gewichtszunahme.

Kapitel 9: Wasser

10.

Baustein, Reaktionspartner, Dielektrikum, Losungsmittel,
Transportmittel, Regulator des Wiirmehaushalts.

Alter, Geschlecht, Gewicht, Korperbau, physische Aktivitit.

Bei der bioelektrischen Impedanzmessung werden Elektro-

den duflerlich an Hand und Fuf angebracht.

Da das Gewichtsverhiltnis von GKW zu FFM 0,732 be-
triigt, gilt: FFM = GKW/0,732.

Der Begriff perspiratio sensibilis steht fur Flussigkeitsverluste
tiber die Schweiflidriisen. Die maximale Schweifisekretion
liegt bei 2,5 I/h. Sie wurde an Leistungssportlern unter tro-
pischen Bedingungen (grofle Hitze, hohe Luftfeuchtigkeit)
ermittelt.

Ist der Flussigkeitsverlust grofier als die Zufuhr, kommt es
zur Dehydratation: zunichst nimmt das Plasmavolumen
ab, dann das interstitielle und schliefilich das intrazellulire.
Zellentwisserung bedeutet Zelluntergang.

An der Entstehung des Durstgefiihls ist die Erregung von
Osmorezeptoren im lateralen Hypothalamus (,Durstzen-
trum*) und von Volumenrezeptoren im Niederdrucksystem
des Kreislaufs infolge Hyperosmolaritit und Hypovolimie
im Extra- und Intrazellulirraum beteiligt. Als humorale
Faktoren der Durstauslésung kommen ADH (Vasopressin)
und Angiotensin in Frage.

Die Osmolalitit des Urins sollte lingerfristig nicht tiber 600
und nicht unter 150 mosm/kg Wasser liegen, wofiir unter
tiblichen Bedingungen eine Wasserzufuhr von 800 bis 1500
ml/24 h benétigt wird.

Eine Drosselung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-
Systems bewirkt, dass die Ausscheidung von Na* und Was-
ser gefordert wird.

Eine gesteigerte Plasmaosmolalitit stimuliert die Sekretion
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Antworten zu den Ubungsaufgaben

von ADH und damit das Durstempfinden und die Wasser-
retention. Das Extrazellulir- bzw. Plasmavolumen erhoht
sich, was in einer Hemmung des Renin-Angiotensin-Al-
dosteron-Systems und einer vermehrten Ausschiittung von
ANTF resultiert. Dies fiihrt zu einer erhchten Ausscheidung
von Na*, CI” und Wasser. Das Extrazellulir- bzw. Plasma-
volumen normalisiert sich.

Das Peptidhormon ANE, das infolge von Dehnungsreizen
vermehrt von Myocyten des Herzvorhofs ausgeschittet
wird (z. B. bei herzinsuffizienzbedingter Hypervolimie), re-
duziert die Na*-Reabsorption in den Nierentubuli. Dadurch
wird die renale Ausscheidung von Na*, CI” und Wasser in-
duziert. In dieser Hinsicht wirkt ANF antagonistisch zu Al-
dosteron und ADH (Antidiuretisches Hormon).

Eingeschrinkte Nierenfunktion, Herzinsufhizienz, Protein-

mangel, ibermifige ADH-Sekretion.

Bei intakten Konzentrationsmechanismen: unzurei-
chende Flussigkeitszufuhr (z.B. desorientierte, koma-
tose Patienten), extreme Schweiflverluste (z.B. Hoch-
leistungssport bei hoher Luftfeuchtigkeit), anhaltende/s
Diarrh6/Erbrechen, primire Stérungen des Durstemp-
findens, starke Verbrennungen, kiinstliche Beatmung.
Bei gestorten Konzentrationsmechanismen: chronisches
Nierenversagen, anhaltende starke Glucosurie bei Diabetes
mellitus, Diabetes insipidus (ADH-Mangel), proteinreiche
Sondenkost bei bewusstlosen Patienten (harnstoffbedingte
osmotische Diurese).

Blutdruckabfall, vermindertes Herzminutenvolumen, redu-
zierte Sauerstoffaufnahme, verringerte Urinausscheidung,
erhohte Korpertemperatur, trockene Schleimhiute, Ver-
stopfung, Beeintrichtigung der Nierenfunktion, Stérungen
im Elektrolythaushalt, Schwindel, Kopfschmerzen, geistige
Verwirrung.

Gefordert wird die Diurese durch Alkohol und Coffein, ge-
bremst durch Nikotin, Morphium und Anisthetika.

Kapitel 10: Vitamine
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Vitamin D und Folsiure, bei Veganern auflerdem Cobala-
min (und Riboflavin, falls keine Milchersatzprodukte aus
Soja mit zugesetztem Vitamin B, verwendet werden).

Antioxidanzien, Protonen-/Elektronen-Donatoren/-Ak-
zeptoren, Coenzyme, Hormone, Gentranskriptionstaktoren.

B-Carotin: Gemise (Karotten, Spinat, Broccoli), Obst
(Zuckermelone)

Vitamin A: Lebertran, Aal, Butter

Vitamin D: Hering u. a. Fettfische, Butter, Eigelb
Vitamin E: Pflanzendle, Margarine, Niisse

Vitamin K;: Grinkohl, Spinat, Broccoli

Vitamin Kj: Natto, Kise, Eigelb

Vitamin A: photosensitive Pigmentierung der Retina, Re-
gulation der Epithelzelldifferenzierung, Regulation der
Gentranskription

Vitamin D: Knochen-Mineralisierung (Férderung der in-
testinalen Calcium-/Phosphat-Absorption, Induktion der
Osteocalcin-Synthese) und -Remodellierung (Aktivierung
der Osteoblasten- und Osteoklastenaktivitit)

Vitamin E: antioxidativer Schutz von Membranen und
LDL

Vitamin K: Cofaktor bei y-Carboxylierungen von Gluta-
mylgruppen verschiedener Blutgerinnungsfaktoren und
diverser extrahepatischer calciumbindender Proteine (z. B.
Osteocalcin, Matrix-Gla-Protein).

Vitamin A: Nachtblindheit, Bitét-Flecken, Erblindung,
Taubheit, Beeintrichtigung von Geruchs-/Geschmacks-
sinn, Diarrh6, Storungen der Reproduktionsfunktion.
Bei Kindern: Wachstumsstillstand
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Vitamin D: Osteomalazie (Knochenerweichung), sekun-
ddrer Hyperparathyreoidismus (Knochenschwund, Nie-
rensteine, Atherosklerose), Tetanie. Bei Kindern Rachitis:
Wirbelsdulenverkrimmung, Kraniotabes, rachitischer
Rosenkranz, Quadratschidel, Trichterbrust, reduzierte
Muskelkraft

Vitamin E: tritt bei Erwachsenen extrem selten auf.

Bei Neugeborenen: himolytische Andmie

Vitamin K: Verzégerung der Blutgerinnung, Neigung zu
Gewebeblutungen. Im Alter: erhéhtes Risiko fiir Oste-
oporose und Atherosklerose. Bei Neugeborenen Mordus
haemorrhagicus neonatorum: schwarze Stithle, Himorrha-
gien, Tod.

Leber ist eine gute Quelle fir B-Vitamine, insbesondere
Folsiure und Cobalamin, weil in diesem Organ die mei-
sten der heute bekannten Stoffwechselreaktionen dieser Mi-
kronihrstoffe ablaufen. Auflerdem bezieht sie aufgrund ih-
rer anatomischen Lage wihrend der Absorptionsphase alle
wasserloslichen Nahrungsbestandteile, die sie teilweise zu
speichern vermag. Der Verzehr von Leber ist dennoch auf
einmal pro Woche zu beschrinken, weil der Vitamin-A-
Gehalt einer Portion (125 g) bei 30 mg liegt. Das ist doppelt
so viel wie die Dosis, die — tiglich zugefiihrt — chronisch to-
xisch wirken wiirde. Auflerdem ist Leber reich an Choleste-
rin und Eisen, enthilt Stoffwechselendprodukte (z. B. Harn-
sidure) und reichert toxische Stoffe (z. B. Cd) an.

1 LE. Vitamin A = 0,3 pg all-trans-Retinol

= 0,6 pg B-Carotin

1 pg RA =1 pg all-trans-Retinol = 6 pg B-Carotin

Bei den Internationalen Einheiten entspricht die Men-
ge an B-Carotin dem Doppelten der Retinol-Menge. Die
Grundlage ist, dass ein Molekiil B-Carotin nur formal in
2 Molekiile Retinal gespalten wird, das zu Retinol redu-
ziert werden kann. Bei den Retinol-Aquivalenten ist die
Angabe fiir B-Carotin um den Faktor 6 hoher als die fiir
Retinol. Hier wird die unterschiedliche Absorptionsquo-
te fiir Carotinoide (30 %) und Retinol (80 %) sowie erneut
die Effizienz der Umwandlung von Carotinoiden in Reti-

nol (10-20 %) berticksichtigt.

Der Vitamin-A-Status kann nicht mit Hilfe der Retinol-
konzentration im Plasma beurteilt werden, weil der Blut-
spiegel nicht vom Fullungsgrad des Speichers Leber ab-
hingt. Der Vitamin-A-Plasmaspiegel sinkt erst ab, wenn
die Leberreserven bereits entleert sind (manifester Mangel).

Retinsiure (aktivste Form): Gentranskription,
Zellproliferation/-differenzierung, Wachstum

Retinol: Reproduktion (Spermatogenese), Embryonalent-
wicklung (Plazentaentwicklung)

Retinal: Sehvorgang, Testosteronsynthese

Retinylester: Speicherform des Vitamin A

Xanthophylle sind Lutein (griine Blitter), Capsanthin (Pa-
prikafrucht), Zeaxanthin (Mais), Luteoxanthin (Orange),
Auroxanthin (Orange), Astaxanthin (Krebse, Wildlachs),
Canthaxanthin (Pfifferling, Lebensmittelfarbstoff, z. B. fiir
Zuchtlachs).

Im Spinat liegt B-Carotin amorph vor, in Karotten dagegen
kristallin. Die Kristalldrusen miissen durch mechanische
Zerkleinerung zerstort werden, um das Provitamin A ver-
figbar zu machen. Der Kochvorgang ist notwendig, um das
B-Carotin aus dem Zellverband zu 16sen. Ein Zusatz von
Fett begtinstigt die Absorption. Aus rohen Karotten ist -
Carotin nur in geringen Mengen verfiigbar.

Hormone werden tber den Blutweg vom Ort der Synthe-
se zu den Zielzellen transportiert. Auch aktives Vitamin
D; (a-1,25-Dihydroxycholecalciferol, Calcitriol, Vitamin-
D;-Hormon) gelangt vom Bildungsort, den Nieren, zu den
Zielorganen, wie z. B. Dinndarmmukosa und Knochen.
Allerdings ist die korpereigene Synthese von Vitamin Ds
(Cholecalciferol, Vitamin-Dj3-Pri-Pro-Hormon) nur bei
ausreichendem Auftreffen von Sonnenstrahlen auf die Haut
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bedarfsdeckend. Da diese Voraussetzung bei den meisten
Menschen nicht gegeben ist, spricht man auch von einem
hormonihnlichen Stoff.

Die Vitamin-D-Zufuhrempfehlung fiir Erwachsene wur-
de von 5 auf 20 pg/d heraufgesetzt (DGE, 2013), der UL
von 50 auf 100 pg/d (Food and Nutrition Board, 2011).
100 pg entsprechen 4000 I.E. Mit einer Vitamin-D-Intoxi-
kation (Hypercalcimie-Syndrom) ist erst bei einer Zufuhr
von pharmakologischen Dosen (> 10000 I.E./d) iber meh-
rere Monate bis Jahre zu rechnen.

Seit Langem ist bekannt, dass Vitamin-D3-Hormon auf
Darm, Nieren, Knochen und Nebenschilddriisen wirkt
(Ca-/P-Homoostase). In neuerer Zeit mehren sich die Hin-
weise, dass auflerdem die Muskulatur, die Haut, der Darm,
die B-Zellen des Pankreas sowie Immunzellen von Vitamin
D beeinflusst werden. Vitamin-D3-Hormon reguliert die
Expression von mehr als 900 Genen.

Hypocalcimie induziert die Ausschiittung von Parathor-
mon (PTH) aus den Nebenschilddriisen und die von a.-
1,25-Dihydroxycholecalciferol (Vitamin-Ds-Hormon) aus
den Nieren, wihrend die Sekretion von Calcitonin (hemmt
die Osteoklastenaktivitit und die Calciumreabsorption in
den Nieren) aus der Schilddriise reduziert wird. PTH for-
dert die Entwicklung der Osteoklasten, die renale Calcium-
reabsorption bei gleichzeitig gesteigerter Phosphatexkretion
sowie die Synthese und Abgabe von Vitamin-D;-Hormon.
Dieses induziert einerseits die vermehrte Synthese von Os-
teoklasten und damit die Knochenresorption, was mit einer
Abgabe von Calcium, Phosphat, Magnesium und Kollagen-
bestandteilen ins Blut einhergeht, und férdert andererseits
sowohl die Calcium-/Phosphatabsorption im Dinndarm
als auch die Calciumreabsorption in den Nieren, wodurch
vermehrt Calcium zur Mineralisierung der Knochenmatrix
zur Verfigung steht, wofiir Osteocalcin erforderlich ist, des-
sen Synthese in den Osteoblasten durch Vitamin-D;-Hor-
mon induziert wird. Der aus den genannten Regulationsme-
chanismen resultierende Anstieg des Calciumspiegels kehrt
diese um (Riickkopplungshemmung), sodass die Calcium-
Homoostase gewihrleistet ist.

Rachitis und Osteomalazie treten als Folge eines Vita-
min-D-Mangels in Erscheinung. Da bei unzureichender
renaler Synthese von Vitamin-Ds;-Hormon sowohl die
Calcium-/Phosphatabsorption im Dinndarm und die
Calciumreabsorption in den Nieren als auch die Induk-
tion der Osteocalcin-Synthese reduziert sind, kommt es
zu einem Missverhiltnis von Mineralstoffen zu Kolla-
gen in der Knochenmatrix und damit zu einer abneh-
menden Knochenfestigkeit. Die Rachitis tritt nur im Kin-
desalter auf und ist durch eingeschrinkte Calcifizierung
der langen Roéhrenknochen gekennzeichnet, wodurch
es hauptsichlich zu Deformierungen kommt (z.B. Wir-
belsiulenverkrimmung, Quadratschidel, Trichterbrust).
Die Osteomalazie kann in jedem Alter auftreten und ist
durch Entmineralisierung sowie schmerzhafte Erwei-
chung aller Knochen charakterisiert. Da ein erniedrigter
Vitamin-D3-Hormon-Spiegel einen sekundiren Hyper-
parathyreoidismus hervorruft und PTH die Osteoklas-
tentitigkeit fordert, wihrend es die Osteoblastentitigkeit
hemmt, kommt es friher oder spiter auch zum Knochen-
schwund (Osteoporose) und einem erhéhten Frakturrisiko.
Rachitis und Osteomalazie werden durch Supplementati-
on von Vitamin D3, Calcium und Vitamin K, behandelt.

Die primire Osteoporose (95 % aller Fille) tritt im ho-
heren Alter, besonders bei postmenopausalen Frauen, auf,
aber auch Heranwachsende und Untergewichtige konnen
betroffen sein. Einen groflen Einfluss auf die gestorte Re-
modellierung der Knochensubstanz hat eine zu geringe Os-
trogensekretion, aber auch zu wenig Bewegung und eine
unzureichende Calciumzufuhr spielen eine Rolle. Der
Knochenabbau tberwiegt den -aufbau, die Knochenmas-
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se nimmt ab (Ausdiinnung und Zerstorung der trabeku-
liren Knochenstruktur), die Knochenarchitektur wird pords.
Der Riickgang der Knochendichte geht mit einer erhoh-
ten Knochenbriichigkeit (v.a. Wirbelkérper, Oberschenkel-
hals, distale Speiche) einher. Neben der Applikation von
Bisphosphonaten (verkiirzen die Lebensdauer der Osteo-
klasten) kann eine kombinierte Supplementation von Cal-
cium, Vitamin D3, Vitamin K, und ggf. Ostrogen unter Vo-
raussetzung einer ausreichenden Zufuhr von Energie und
Proteinen dem Knochenschwund entgegenwirken. Hierbei
begtinstigen Calcium, Vitamin D3 und Vitamin K in einer
konzertierten Aktion die Osteocalcin-abhingige Entwick-
lung von Hydroxylapatit auf den Kollagenfasern der extra-
zelluldren Knochenmatrix.

Ein Vitamin-D-Mangel kann das Risiko von Gestations-
diabetes, Prieklampsie und Frithgeburt erh6hen.

RRR-a-Tocopherol ist das am hiufigsten in der Natur vor-
kommende und biologisch wirksamste der E-Vitamere (To-
cole und Tocotrienole). Frither wurde es als D-a-Tocopherol
bezeichnet. Unter all-rac-a-Tocopherol versteht man die
Mischung der 8 Isomeren, die bei der chemischen Synthese
von a-Tocopherol entstehen. Die frithere Bezeichnung hier-
fiir lautet D,L-a-Tocopherol.

Vitamin E verhindert die Peroxidation ungesittigter Fett-
sduren. Aufgrund seiner hydrophoben Eigenschaften wirkt
es hauptsichlich in den Lipidschichten von Membra-
nen. Dort schiitzt es Phospholipide. Oxidiertes Tocopherol
(Tocopherylchinon) kann durch Ascorbinsiure regeneriert werden.

Die antioxidative Wirkung von Vitamin E (und Vitamin
C zur Regeneration von Vitamin E) vermindert die Bil-
dung von oxidiertem LDL, welches tiber Makrophagen in
die Gefiflwinde gelangt, wodurch atherosklerotische Ver-
dnderungen in Gang gesetzt werden.

Die Empfehlung stiitzt sich auf die Beobachtung niedriger
Tocopherolkonzentrationen im Blut von Lungen- und
Brustkrebspatienten. Fir Vitamin E ist jedoch ebensowe-
nig wie fir Vitamin C, B-Carotin und Selen zweifelsfrei er-
wiesen, dass es die Carcinogenese verhindert. Deshalb wird
von Dosierungen > 100 mg/d abgeraten.

Vitamin K ist sowohl in pflanzlichen als auch in tierischen
und bakteriell erzeugten Lebensmitteln enthalten. Da-
gegen durfte der Beitrag der Darm-Mikrobiota zur Vi-
tamin-K-Versorgung gering sein. Risikogruppen fiir ein
Vitamin-K-Defizit sind Neugeborene, weil Vitamin K
schlecht plazentagingig ist und daher keine Speicher an-
gelegt werden konnen, sowie Patienten mit langfristiger
Antikoagulations-Therapie (Cumarin-Derivate = Vitamin-
K-Antagonisten).

Manifester Mangel: Nasenbluten, Blutungen im Bereich
des Gastrointestinal- und Urogenitaltrakts, Blutungen in
Unterhaut- und Muskelgewebe, verstirkte postoperative
Blutungen, spiter auch Schleimhaut- und intrakraniale
Blutungen. Latenter Mangel (z.B. bei ilteren Menschen):
erhohtes Osteoporose- und Atherosklerose-Risiko.

Vitamin E tberfiihrt Menachinon in eine reduzierte, un-
wirksame Form (antagonistische Wirkung). Dagegen
schiitzt es die antioxidative Wirksamkeit von Provitamin A
und fordert die Absorption von Vitamin A (synergistische
Wirkung).

Gute Vitamin-C-Quellen sind Obst (Acerola, Sanddorn,
Hagebutte, Johannisbeeren, Zitrusfriichte), Gemiise (Pa-

prika, Broccoli, Kohl, Tomaten, Sauerkraut) und Kartoffeln.
Mit steigender Vitamin-C-Zufuhr sinkt die Absorptions-

quote. Bei einer Plasmakonzentration von 1,2 mg/dl ist die
Nierenschwelle erreicht, d. h., die renale Clearance ist er-
hoht. Die Dosis-Wirkungs-Kurve hat daher den Verlauf ei-
ner Sittigungsfunktion. Vitamin A wird im Blut als holo-
RBP transportiert. Ist die absorbierte Menge grofier als die
an verfligbarem apo-RBP (und Transthyretin, das mit RBP
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Antworten zu den Ubungsaufgaben

Komplexe bildet), kommt es zu einem Anstieg der Plasma-
retinolkonzentration. Die anfingliche Sittigungskurve geht
in eine linear steigende Funktion tiber.

Hypophyse und Nebennieren (40 mg/100 g), Leber, Niere
und Herz (10 mg/100 g).

Reduktionsmittel: e™-Donator, z. B. bei Fettsdure-Desa-
turierung oder Steigerung der Verfligbarkeit von Nicht-
Him-Eisen (Fe3* —> Fe?*)

Antioxidans: direkte Reaktion mir reaktiven Sauerstoffspe-
zies; Regeneration von Tocopherol

Cofaktor: Tyrosinabbau (Dioxigenase), Kollagensynthese
(Dioxigenase), Carnitinsynthese (Dioxigenase), (Nor)adre-
nalinsynthese (Monooxigenase), Biosynthese von Peptid-
hormonen wie z. B. Gastrin, Cholezystokinin, Calcitonin
(Monooxigenasen)

In sehr hoher Konzentration kann Vitamin C zum e™-Ak-
zeptor von Metallionen, wie z. B. Eisen (Fe?* — Fe®*), und
somit zum Prooxidans werden, was insofern ungtinstig ist,
als Fe®* ebenfalls prooxidativ wirken kann. In diesem Fall
wird das Semidehydro-L-Ascorbinsiure-Radikal zum As-

corbat-Monoanion reduziert.

Die Mehrzahl der Raucher gehort nicht zu dem Personen-
kreis, der Wert auf ausgewogene und vielseitige Erndhrung
legt. Weil das Geschmacksempfinden abgestumpft ist, pri-
ferieren sie fettreiche Speisen, und weil Tabakrauch, in Was-
ser gel6st, unangenehm schmeckt, trinken sie bevorzugt zu-
ckerreiche Erfrischungsgetrinke oder auch Alkoholika. Ein
anderer Grund fiir die niedrigeren Plasma-Vitamin-C-
Konzentrationen ist die gesteigerte Utilisation dieses An-
tioxidans, um die bei der Tabakverbrennung entstehenden,
inhalierten Radikale unschidlich zu machen.

Ascorbinsiure begiinstigt die Absorption von Nicht-Him-
Eisen, indem es mit dem Fe Chelate bildet und/oder das

dreiwertige zu zweiwertigem Fe reduziert. (Der Effekt darf
jedoch nicht tiberbewertet werden.) Das Vitamin C muss

gleichzeitig mit der Mahlzeit aufgenommen werden in ei-
ner Menge zwischen 25 und 75 mg.

Vitamin C, besonders in hohen Dosen, soll vor Krebs schiit-
zen, Erkiltungskrankheiten vorbeugen, die korperliche Leis-
tungsfihigkeit steigern, den Cholesterinspiegel senken, die

Harnsiureausscheidung erhéhen usw. Bislang liegen keine

Studien vor, die diese Wirkungen zweifelsfrei belegen. An-
dererseits soll Vitamin C in Megadosen Hydroxocobalamin

zerstoren sowie das Risiko einer Oxalatnierensteinbildung er-
hoéhen. Diese Effekte konnten jedoch ebenfalls nicht eindeu-
tig nachgewiesen werden. Eine Vitamin-CMegadosierung

(> 2 g/d) ist unbegriindet und sollte unterlassen werden, weil

sie eine osmotische Diarrho auslosen kann, wodurch u. a. die

Mikronidhrstoff-Absorption gestort wird.

Bei Erwachsenen wird die Vitamin-C-Avitaminose als
Skorbut bezeichnet. Symptome sind Zahnfleischbluten, ver-
zogerte Wundheilung, Odeme, Himorrhagien, Muskelatro-
phie, Lethargie. Bei Kindern spricht man von MoELLER-
BarrLow-Syndrom. Es geht mit subperiostalen Blutungen
und gestorter Ossifikation einher — Skelettdegeneration
am Ubergang von Knochen zu Knorpel.

Thiamin: Bierhefe, Schweinefleisch
Riboflavin: Milch(produkte), Fleisch
Pyridoxin: Fleisch, Bananen

Biotin: Bierhefe, Eigelb

Pantothensdure: Fleisch, Vollkornprodukte
Niacin: Rindfleisch, Kaffee

Folsiure: Vollkornprodukte, griines Gemiise

Cobalamin: Fleisch(waren), Milch(produkte)

Liegen die wasserloslichen Vitamine in geringen Konzen-
trationen im Diinndarmlumen vor, erfolgt der Transport in
die Mukosazellen aktiv mit Sittigungskinetik (Carrier). Bei
hoheren Konzentrationen werden sie zusitzlich passiv ab-
sorbiert (Diffusion). Das gleiche gilt fiir wasserlosliche Vi-
taminoide (s. Kapitel 11).
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Thiaminasen sind Enzyme, die Vitamin B, zerstéren und
sich negativ auf den Thiaminstatus auswirken kénnen. Die
thermolabile Thiaminase I ist in Fisch, Schalentieren und
einigen Pflanzen enthalten, die ebenfalls thermolabile Thia-
minase II in mehreren Bakterienarten. Einen weiteren Anti-
Thiaminfaktor stellen thermostabile Polyphenole in Betel-
nissen sowie einigen Gemusen und Frichten dar.

Die Enzyme Thiaminase I und II katalysieren die Spaltung
des/der Ringe/s im Thiaminmolekiil. Sie kommen natiirli-
cherweise in rohem Fisch, Rotkohl, Blaubeeren, Kaffee und
Tee vor. Synthetische Thiaminantagonisten sind Pyrithia-
min (hemmt die Thiaminpyrophosphorylierung), Oxithia-
min (hemmt TPP-abhingige Reaktionen) und Amprolium
(hemmt das intestinale Thiamintransportprotein).

1. Dehydrierende Decarboxylierungen beim oxida-

tiven Glucoseabbau: Pyruvat — Acetyl-CoA (Pyru-
vatdehydrogenase), o-Ketoglutarat — Succinyl-CoA
(o-Ketoglutarat-Dehydrogenase).

2. Oxidative Decarboxylierung desaminierter verzweigt-
kettiger Aminosiuren: (Leucin —) a-Keto-Isocapronsiure
— Isovaleryl-CoA (— Acetyl-CoA), (Isoleucin — )
B-Methyl-Valeriansiure — o.-Methyl-Butyryl-CoA (—
Succinyl-CoA), (Valin —) a-Keto-Isovaleriansiure —
Iso-Butyryl-CoA (— Succinyl-CoA)

3. Transketolase-Reaktion im Hexosemonophosphatweg:
Xylulose-5-phosphat + Ribose-5-phosphat — Glycerinal-
dehyd-3-phosphat + Sedoheptulose-7-phosphat

Das Coenzym Thiaminpyrophosphat (TPP) ist an einer De-
carboxylierungsreaktion im Zuge der Acetylcholinsynthese
beteiligt. Ist aufgrund eines Thiaminmangels die Bildung
dieses Neurotransmitters eingeschrinkt, wird die Ubertra-
gung von Nervenimpulsen (z. B. an der motorischen End-
platte) beeintrichtigt.

1. Dehydrierung von Succinat zu Fumarat im Citratzyklus
(Succinat-Dehydrogenase), Oxidation von Aldehyden zu
Carbonsiuren (Aldehyd-Oxidase), erster Dehydrierungs-
schritt bei der Fettsiureoxidation (Acyl-CoA-Dehydroge-
nase), Oxidation von Xanthin zu Harnsiure beim Purinab-
bau (Xanthin-Oxidase)

2. Oxidation von Mono- und Diaminen zu Aldehyden
(Mono-/Diaminoxidase)

Sowohl FAD und FMN als auch NAD* und NADP* fun-
gieren in Redoxreaktionen als Wasserstoffakzeptoren bzw.
-donatoren. Sie sind Cofaktoren zahlreicher Enzym(system)e.
FAD und NAD" sind in die Atmungskette, den Citratzy-
klus, die dehydrierende Decarboxylierung, die -Oxidation
und die Aminosduren-Desaminierung integriert, NAD*
zusitzlich in die Glycolyse. FMN ist an der ATP-Bildung
in der Atmungskette und an der Biosynthese der Fettsiu-
ren beteiligt. NADP* ist in den Pentosephosphatzyklus,
die Fettsiuresynthese und die Steroidsynthese involviert.

1. Transaminierung von Aminosiuren (Synthese nicht-

essenzieller Aminosiuren): z. B. Glutamat-Oxalace-
tat-Transaminase (GOT = Aspartat-Aminotransferase),
Glutamat-Pyruvat-Transaminase (GPT = Alanin-Amino-
transferase), Glutamin-Aminotransferase, Serin-Pyruvat-
Aminotransferase

2. Decarboxylierung von Aminosiuren (Bildung biogener
Amine): z. B. Aspartat-1-Decarboxylase (— -Alanin),
Tyrosin-Decarboxylase (— Tyramin), Histidin-Decar-
boxylase (— Histamin), Glutamat-Decarboxylase (—
GABA).

3. Spaltung von Aminosiuren: z. B. Kynureninase (Trypto-
phan-Stoffwechsel: 3-Hydroxy-Kynurenin — 3-Hydroxy-
Anthranilsiure)

4. Kondensation von Aminosiuren: 8-Aminolivulinat-
Synthase (Porphyrin-Synthese: Glycin + Succinyl-CoA —
8-Aminolivulinsiure + CoA + CO,)

5. Abbau von Homocystein tber Cystathionin zu Cystein
(Transsulfurierung: Homocystein + Serin — Cystathionin
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+ H,O; Desaminierung: Cystathionin + H;O — Cystein +
a-Ketobutyrat + NHy4*)

Pyridoxin ist in Form des Coenzyms Pyridoxalphosphat
(PLP) fur die Synthese von Niacin aus Tryptophan erfor-
derlich (iiber Chinolinsiure).

Da der Biotinbedarf nicht bekannt ist, konnen nur Schitz-
werte fiir eine angemessene Zufuhr angegeben werden. Ein
Mangel tritt selten auf, weil der Korper in der Lage ist, an
Holocarboxylasen gebundenes Biotin freizusetzen und zu
reutilisieren. Auflerdem ist die Absorptionsrate umgekehrt
proportional zum Versorgungsstatus. Frither wurde ange-
nommen, dass die Darmflora einen Beitrag zur Versorgung
leistet. Dieser ist jedoch vernachlissigbar.

Als prosthetische Gruppe von Carboxylasen ist Biotin an
der Katalyse des Cy-Transfers im Intermedidrstoffwechsel
beteiligt:

1. Pyruvat-Carboxylase: Pyruvat — Oxalacetat (Glucone-
ogenese)

2. Acetyl-CoA-Carboxylase: Acetyl-CoA — Malonyl-
CoA (Fettsiuresynthese)

3. Propionyl-CoA-Carboxylase: Propionyl-CoA — Me-
thylmalonyl-CoA (Abbau ungeradzahliger Fettsiuren und
einiger essenzieller Aminosiuren)

4. Methylcrotonyl-CoA-Carboxylase: 3-Methylcrotonyl-
CoA — 3-Methylglutaconyl-CoA (Leucin-Abbau).

Pantothensiure — griech. pantos bedeutet tiberall — kommt
in allen Zellen vor, insbesondere als Bestandteil von Coen-
zym A. Die héchsten Konzentrationen an ungebundener
Pantothensiure findet man in Gehirn, Herz, Leber, Nieren

und in Gelée royale.

Coenzym A ist an der Ubertagung von Acetyl-/Acylresten
beteiligt:

1. Synthese von Citrat, Triglyceriden, Phospholipiden,
Cholesterin, Steroidhormonen, Acetylcholin, N-Acetyl-
glucosamin u. a.

2. Oxidativer Abbau von Fett- und Aminosiuren.

3. Proteinmodifikation durch aminoterminale Acetylie-
rung (Beeinflussung von Hormonaktivititen), interne Ace-
tylierung (Stabilisierung von Proteinstrukturen wie z.B.
Mikrotubuli; Transkription, Zellteilung und -differenzie-
rung) sowie Acylierung von Rezeptorproteinen (Signal-
transduktion), gap junctions (zellulire Adhision), Myelin-
Proteolipiden (Erregungsleitung) und Immunglobulinen
(Infektabwehr).

. Die sog. Pyridinnucleotide des Nicotinamids sind an Re-

doxreaktionen beteiligt.

Mitochondriale NAD*-abhingige Enzyme sind z. B.
Phosphoglycerinaldehyd-Dehydrogenase (Glycolyse), Iso-
citrat-Dehydrogenase (Citratzyklus), NADH-Ubichinon-
Reduktase (Atmungskette), Hydroxyacyl-CoA-Dehydro-
genase (Fettsdureoxidation).

Cytosolische NADP*-abhingige Enzyme sind z.B. Keto-
acyl-Dehydrogenase (Fettsiure-Synthese), HMG-Co-Re-
duktase (Cholesterin-Synthese).

Intrazellulir liegen Folate in Form von Penta und Hexa-
glutamaten vor, extrazellulir als Monoglutamate (Blut, Urin,
Gallenfliissigkeit). Bakterien bilden Polyglutamate (bis zu
12 Einheiten). Lebensmittel enthalten tberwiegend Poly-
glutamate, die von Biirstensaum-Enzymen hydrolysiert wer-
den konnen. Absorbiert werden Monoglutamate.

THF hat die Aufgabe, C1-Reste zu tibertragen: bei der Syn-
these von Purinen und NAD(P)*, der Methylierung von
transfer-RNA, der Umwandlung von Homocystein zu Me-
thionin, der Umwandlung von Serin zu Glycin, dem Abbau
von Histidin zu Glutaminséure, der Formiatproduktion und
-verwertung.

Methyl-Cobalamin dient der Remethylierung von Homo-
cystein zu Methionin. Adenosyl-Methionin wirkt an der in-
tramolekularen Umlagerung von Methylmalonyl-CoA zu
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Succinyl-CoA mit. Auf diese Weise wird das beim Abbau
ungeradzahliger Fettsiuren und einiger essenzieller Amino-
sduren entstehende Propionyl-CoA nach biotinabhingiger
Carboxylierung zu Methylmalonyl-CoA in den Citratzy-
klus eingeschleust. Auflerdem ist Adenosyl-Methionin an
der reversiblen Umwandlung von L-Leucin zu -Leucin
beteiligt.

Die cobalaminabhingige Homocysteintransmethylase
katalysiert die Ubertragung von CHj;-Gruppen von
5-Methyl-Tetrahydrofolsiure (THF) auf Homocystein, wo-
bei freies THF und Methionin entstehen. Im Vitamin-Bj,-
Mangel sammelt sich 5-Methyl-THF im Cytoplasma an
(methyl trap), woraus ein Defizit an freier THF resultiert.
Gleichzeitig ist die Methionin-Bildung eingeschrinkt. Da
S-Adenosyl-Methionin als Methylgruppendonator bei der
Synthese von Phosphatidylcholin aus Phosphatidylethanol-
amin fungiert, ist die Cholinsynthese vermindert.

Sowohl der Folsdure- als auch der Cobalamin-Mangel ge-
hen mit makrozytirer (megaloblastischer), hyperchromer
Animie einher. Beim Cobalamin-Mangel (perniziose An-
dmie) treten zusitzlich neurologische Stérungen auf (funi-
kuldre Myelose). Eisen- und Pyridoxinmangel verursachen
beide eine mikrozytire, hypochrome Animie. Letzterer ist
zusitzlich durch Neuropathie gekennzeichnet.

Abfangen von Lipidperoxidradikalen (R-OO"):

R-OO® +Vit. E - R-OOH + Vit. E*
Vit. E* + Vit. C - Vit. E + Vit. C*
2Vit.C* - Vit. C + Dehydro-Vit. C

Thiamin — Beri-Beri in der infantilen Form (kardial) so-
wie in drei adulten Formen: trocken (paralytisch), feucht
(kardiologisch-6dematds; besonders schwere Variante bei
Alkoholikern: Shoshin-Beri-Beri) und als WerNICKE-
Korsakow-Syndrom (zerebral; bei Alkoholikern)
Riboflavin — Mundwinkelrhagaden, Glossitis/Stomatitis,
normozytir-hypochrome Aniamie, Neuropathie,
Depression

Pyridoxin — Mundwinkelrhagaden, Glossitis/Stomati-
tis, mikrozytir-hypochrome Animie, Neuritis, Depression.
Beim Siugling: Enzephalopathie, Krimpfe

Biotin — Mundwinkelrhagaden, Dermatitis, Haarausfall,
neurologische/psychiatrische Stérungen, Immunschwiche
Pantothensiure — Spezifisch: burning feet syndrome.
Unspezifisch: Ubelkeit, Dermatitis, Reflexstorungen, Ne-
bennierenrindeninsuffizienz

Niacin — Pellagra: Dermatitis, Diarrh6, Demenz, Death
Folsiure — Didrrh6, makrozytire-hyperchrome Andmie
(hdamatologisch bedingt), Immunschwiche, Krebs (?),
Depression, Hyperhomocysteinimie (— Herz-Kreislauf-
Erkrankungen?). Beim Fotus: Neuralrohrdefekt.
Cobalamin — Perniziosa: Glossitis, makrozytire-hyper-
chrome Animie (gastroenterologisch bedingt), funikulire
Myelose (Sensibilititsstdrungen, Reflexstorungen,
Gedichtnisschwiche, Depression), Erschopfung. Aufler-
dem: Symptome des Folsiduremangels inkl. Hyperhomo-
cysteinimie.
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Antworten zu den Ubungsaufgaben

Kapitel 11: Besondere Nahrungsinhaltsstoffe
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Bei den Vitaminoiden handelt es sich ebenso wie bei den Vi-
taminen um organische Verbindungen, die in geringen Men-
gen im Stoftwechsel benétigt werden und bei unzureichender
Gewebesittigung charakteristische Mangelsymptome her-
vorrufen. Im Unterschied zu den Vitaminen konnen die vita-
minéhnlichen Stofte jedoch in adiquaten Mengen im Képer

synthetisiert werden. Eine Zufuhr mit der Nahrung ist also

nicht zwingend erforderlich. Weil ein Mangel mit seinen Fol-
gen in der Regel krankheitsbedingt auftritt, spricht man auch

von bedingt essenziellen Nihrstoffen. Ist die Synthese von

Inositol, Cholin, Carnitin, Taurin und Ubichinon vermindert

oder die Ausscheidung erh6ht, muss substituiert werden.

Liegen die wasserloslichen Vitaminoide in geringen Kon-
zentrationen im Dinndarmlumen vor, erfolgt — wie bei den
wasserloslichen B-Vitaminen — der Transport in die Mu-
kosazellen aktiv mit Sittigungskinetik (Carrier). Bei hoheren
Konzentrationen werden sie zusitzlich passiv absorbiert (Dif-

fusion).

In Pflanzen kommt Inositol hauptsichlich als Inositolhexa-
phosphat vor, auch als Phytinsiure bzw. Phytat bezeichnet. Es
bildet Chelate mit Ca, Mg, Fe und Zn, deren Bioverftigbar-
keit aus pflanzlichen Lebensmitteln dadurch verringert wird.
Allerdings sind phytathaltige Lebensmittel tiblicherweise re-
lativ reich an den genannten Mineralstoffen.

Diabetes-mellitus-Patienten sollen auf eine hohe Inositolzu-
fuhr (mit Fisch, Gefliigel, Milchprodukten) achten, weil Hy-
perglykimie sowohl die Synthese als auch den Transport von
Inositol beeintrichtigt.

Lecithin ist ein Phospholipid, das sich aus Cholin und Phos-
phatidsiure zusammensetzt. Es wird als Emulgator verwen-
det, zum Beispiel bei der Herstellung von Mayonnaise und

Schokolade.

Cholin ist Bestandteil des Neurotransmitters Acetylcholin,
des Phospholipids Lecithin und verschiedener anderer Li-
pide. Acetylcholin wird fir die Reiziibertragung von Nerven
(Synapsen) auf Muskelfasern benotigt. Lecithin dient der
Emulgierung der Fette im Diinndarm und ist Teil der ,Hiil-
le“ der Lipoproteine, die den Transport von Triglyceriden und
Cholesterin(estern) im Blut vermitteln. Diverse andere Lipi-
de mit Cholinbestandteil werden zur Erhaltung der Doppel-
schichtstruktur von Biomembranen gebraucht.

Carnitin ist Cofaktor beim enzymabhingigen Transport
langkettiger Fettsduren durch die innere Mitochondrien-
membran. Bei der Ubertragung des Acylrests auf Coenzym
A wird es regeneriert.

Sportler haben kein Carnitindefizit, da dieser Biocarrier in
ausreichenden Mengen synthetisiert und zusitzlich mit der
Nahrung aufgenommen wird. Supplemente kénnen daher
weder den Acyltransport beschleunigen, noch die Acetylpuf-
ferung férdern. Eine Verminderung des Glycogenverbrauchs
ist somit weder tiber eine Ankurbelung der f-Oxidation,
noch tiber eine Drosselung der Lactatbildung moglich.

(Kardio)Myopathie, Ischimie, Leberzirrhose, Niereninsuffizi-
enz, Diabetes mellitus, Morbus CROHN, Anorexie.

Taurin soll im ZNS an der Stabilisierung der Nervenzell-
membranen, an der Neuromodulation der Reizleitung sowie
an der Regulation der Zellvolumina beteiligt sein. Eindeutige
Nachweise fehlen jedoch. Dagegen ist bekannt, dass die kor-
pereigene Taurinsynthese ausreicht, um den Bedarf zu decken.
Mit fester und fliissiger Nahrung tiberschiissig zugefiihrtes
Taurin wird ausgeschieden. Somit wirkt das Taurin in den
Designer-Energy-Drinks — die zum Functional Food gezihlt
werden — allenfalls als Geschmacksverstirker.

Frithgeborene, Patienten unter totaler parenteraler Erndhrung
(TPN) und eventuell Personen mit Leberschiden.
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Die Bezeichnung Energie-Aktivator fiir Ubichinon ist ir-
refithrend, denn eine Supplementierung mit diesem Coen-
zym geht im Allgemeinen nicht mit einer Steigerung der
Atmungskettenaktivitit einher. Positive Effekte lassen sich
nur bei Personen mit Ubichinonmangel, z. B. bei Ischimie-
patienten, nachweisen. Altere Menschen haben im Vergleich
zu Jingeren niedrigere Gewebekonzentrationen, benétigen
aber auch weniger aufgrund des geringeren Grundumsatzes.
Sportler haben bedingt durch den erh6hten Energieumsatz
einen zusitzlichen Bedarf, bilden aber auch mehr als Nicht-
sportler. In der Regel ist die Synthese dem Bedarf angepasst.
Eine Substitution ist daher Uberfliissig.

Ubichinon, welches als Nahrungserginzungsmittel angebo-
ten wird, kann als solches nicht als Antioxidans fungieren,
weil es dafiir als Ubichinol vorliegen, also zuerst reduziert
werden muss.

Bioaktiven Substanzen in der Nahrung wird nachgesagt, dass

sie gesundheitsférdernde Wirkungen haben. Zu diesen Sub-
stanzen zihlen neben probiotischen Mikroorganismen sowie

prebiotischen und anderen Ballaststoffen im Wesentlichen

die sekundiren Pflanzenstoffe. Hierzu gehéren Polypheno-
le, Carotinoide, Sulfide, Phytodstrogene, Protease-Inhibitoren,
Saponine, Glucosinolate, Phytosterine, Monoterpene u. A.
Wenn Pro- und Prebiotika gemeinsam in einem Lebensmit-
tel vorkommen, spricht man von Synbiotika.

Der Einsatz von entsprechenden Nahrungserginzungsmit-
teln ist nicht sinnvoll, denn fiir die inverse Bezichung zwi-
schen dem Verzehr von mindestens 650 g Gemiise und Obst
pro Tag und dem Risiko fiir Herz-Kreislauf-Erkankungen,
Krebs und Typ-2-Diabetes sind neben den essenziellen
Nihrstoffen und den sekundiren Pflanzenstoffen mit gro-
fer Wahrscheinlichkeit auch die Ballaststoffe verantwort-
lich, die in solchen Priparaten nahezu nicht enthalten sind.
Von den sekundiren Pflanzenstoffen ist nicht bekannt, wel-
che im Einzelnen und in welchen Mengen priventiv wirken.
Das komplette Spektrum an natiirlicherweise in Obst und
Gemise vorliegenden gesundheitsprotektiven Inhaltsstoffen
kann nicht mit einer einzigen Extraktionsmethode isoliert
werden. Uber die ernihrungsphysiologische Qualitit von
Gemuse- und Obstextrakten (Bioverfligbarkeit, biologische
Wirksamkeit) existieren kaum Untersuchungen. Mit dem re-
gelmifigen Verzehr von 3 Portionen Gemiise und 2 Porti-
onen Obst pro Tag, nicht jedoch durch die Einnahme von
Nahrungserginzungsmitteln, ist ein positiver Einfluss auf die
Energie- und Nihrstoffzufuhr sowie auf die Sittigung mog-
lich.

Carotine: a-Carotin, all-trans-B-Carotin, 9-cis-3-Carotin,
Lycopin. Xanthophylle: Lutein, Zeaxanthin, (3-)Cryptoxan-
thin, Canthaxanthin.

SLAMENGHI = Species of carotinoids, Linkages at molecular
level, Amount, Matrix, Effectors, Nutrient status, Genetics, Host-
related factors, Interactions.

Die gleichzeitige Zufuhr von Fett verbessert die Absorpti-
on von Carotinoiden, wihrend Ballaststoffe sie reduzieren.
Mit steigender Carotinoidmenge in der Nahrung sinkt die
Absorptionsquote (— Sittigungsfunktion). Moglicherweise
bestehen kompetitive Wechselwirkungen zwischen verschie-
denen Carotinoiden.

B-Carotin (Karotten, zerkleinert, gekocht) ist eine Vorstu-
fe von Vitamin A und wirkt als Antioxidans. Lutein (Spi-
nat, gekocht) ist ein wesentlicher Bestandteil der Augenlinse
und verzdgert moglicherweise die altersbedingte Abnahme
der Sehfihigkeit. Lycopin (Tomatensauce) wirkt antioxidativ
und senkt eventuell das Prostatakrebs-Risiko.

Prooxidanzien (z.B. Fe, Cu) verstirken die Bildung reaktiver
Formen und Verbindungen des Sauerstoffs im Korper. Zu den
exogenen (von auflen kommenden) Radikalbildnern zihlen
Strahlen, Ozon, Stickoxide, Tabakrauch, organische Losungs-
mittel und Pestizide.
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Vitamin C, Vitamin E, Carotinoide (Carotine: z.B. Provita-
min A, Lycopin; Xanthophylle: z.B. Zeaxanthin, Astaxanthin,
Canthaxanthin u.a.), pflanzliche Phenole (z.B. Flavonoide,
Anthocyanidine), Ubichinol, Harnsiure, Glutathion.

Glutathion ist ein Tripeptid aus Glutamat, Cystein und
Glycin. Es wirkt sowohl nativ als auch als Bestandteil der
selen(un)abhingigen Glutathion-Peroxidasen als Antioxidans.
Auflerdem ist es am Stoffwechsel von Prostaglandinen und
Leukotrienen beteiligt und dient der Entgiftung kérper-
fremder Substanzen. Selenodiglutathion soll die Proliferation
von Tumorzellen hemmen und die Apoptose steigern. Darti-
ber hinaus ist Glutathion ein Marker fiir den Riboflavinstatus
(Glutathion-Reduktase-Aktivitit) und den Selenstatus (Glu-
tathion-Peroxidase- Aktivitit).

Stickstoffmonoxid (NO) hat am N-Atom ein freies Elektro-
nenpaar und am O-Atom zwei. Es stammt zum einen aus mit
der Nahrung zugefiihrtem Nitrat (NO;7; z.B. in Rote-Beete-
Shots), das nach der Absorption teilweise tiber die Speichel-
driisen in die Mundhohle sezerniert wird, wo es bakteriell un-
ter Katalyse der Nitrat-Reduktase zu Nitrit (NO;") reduziert
wird, woraus im sauren Milieu des Magens und in anderen
Geweben spontan NO entsteht. Zum anderen wird es ins-
besondere in Endothelzellen und nitrinergen Neruonen un-
ter Katalyse der NO-Synthase aus Arginin gebildet, wobei
als Nebenprodukt Citrullin entsteht, welches in die Harn-
stoffsynthese einfliefen kann. Die Sekretion von NO wird
durch Bindung von ATP oder Histamin an H;-Rezeptoren
ausgelost. Als Botenstoff mit sehr kurzer Halbwertszeit (Se-
kunden) spielt es eine entscheidende Rolle als Vasodilatator
und ist an der Regulation der Durchblutung von Lunge, Herz
und Skelettmuskulatur beteiligt. Des Weiteren spielt es bei
der Reizweiterleitung, der unspezifischen Immunabwehr und
der Wundheilung eine Rolle. NO kann allerdings auch Prote-
ine und DNA schidigen.

Kapitel 12: Mineralstoffe
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Mengenelemente liegen im Koérper in Konzentrationen
>50 ppm, Spurenelemente in Konzentrationen <50 ppm
(Ausnahme: Eisen) und Ultraspurenelemente in Konzen-
trationen < 1 ppm (Ausnahme: Silicium) vor. Mengen- und
Spurenelemente sind nachgewiesenermaflen fiir den Men-
schen essenziell und haben gesicherte Funktionen, Ultras-
purenelemente nicht. Es gibt toxische Ultraspurenelemente.

Extrazelluldr tiberwiegen Natrium, Chlorid, Calcium und
Hydrogencarbonat, intrazellulir Kalium, Magnesium und
Phosphat.

Zu den siurebildenden Elektrolyten zihlen PO4*-, SO
und CI~ (Anionen). Sie dominieren in der Asche von
Fleisch, Gefliigel, Fisch, Eiern, Kdse und Getreide. Basen-
bildende Elektrolyte sind Na*, K*, Ca?* und Mg?* (Kat-
ionen). Sie tiberwiegen in der Asche von Nissen, Gemiise
und Obst. Ausgewogene Mischkost liefert sowohl siu-
re- als auch basenbildende Ionen (s. Tab. 14-5). Mogliche
Imbalanzen werden durch die Puffersysteme des Korpers,
insbesondere Proteine, abgefangen. Ein Uberschuss an
An- oder Kationen wird im Urin ausgeschieden, sodass
der pH-Wert des Urins variiert, wihrend der des Blutes
weitestgehend konstant bleibt. Nahrungsbedingt kénnen
Sdure-Basen-Imbalanzen aufier bei Patienten mit chro-
nischer Azidose bzw. Alkalose nicht auftreten. Senioren
sollten allerdings eine geringe Sdurelast der Kost anstreben,
um das Osteoporose-Risiko gering zu halten.

Natrium: Schinken, Hartkise, Dosengemiise

Kalium: Hiilsenfriichte, Trockenobst, Kakao

Calcium: Kise, Mandeln, Sojabohnen, (Griinkohl, weifle
Bohnen)
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Magnesium: Nisse, Vollkorngetreide, Fisch
Phosphor: Kise, Fleischprodukte, Colagetrinke

Schalentiere (Austern, Muscheln, Schnecken), Fleischbriihe
und Hartkise sind natriumreich. Natriumhaltige Lebens-
mittelzusatzstoffe sind Mononatriumglutamat (MSG), Na-
Alginat, Na-Citrat, Na-Propionat und Na-Sulfit.

Natrium(chlorid). Im Gegensatz zu den anderen Elektro-
lyten wird es mit zunehmender Fliefrate in den Schweifi-
drisen nicht reabsorbiert. Zur Vermeidung einer Wasser-
intoxikation (Abfall der Natriumkonzentration im Plasma)
muss nach starkem Schwitzen daher darauf geachtet wer-
den, dass nicht nur Wasser, sondern auch Natrium substi-
tuiert wird.

Bei Populationen, die weniger als 3,5 g Kochsalz (1,4 g Na-
trium) pro Tag verzehren, tritt nahezu kein Bluthochdruck
auf. Diiten, die weniger als 0,8 g Kochsalz (0,3 g Natrium)
tiglich liefern, sind wenig schmackhaft und werden daher
selten durchgehalten. In Deutschland betrigt die durch-
schnittliche Zufuhr von Kochsalz (Natrium) 8,4 (3,4) g/d
bei Frauen bzw. 10,0 (4,0) g/d bei Minnern.

1. Gesteigerte Reabsorption von Natrium und Chlorid in
den Nieren bei Menschen mit gesteigerter Expression des
Uromodulin-codierenden Gens.

2. Erhohte Aktivitit des sympathischen Nervensystems
mit gesteigerter Gefiflreaktion.

3. Verinderter Ionentransport in glatten Gefifimuskelzel-
len.

4. Insulinresistenz/Hyperinsulindmie

Wenn infolge starken Schwitzens — Leistungssportler kon-
nen in feuchtheifler Umgebung pro Stunde bis zu 2,5 1

Schweifd bzw. 1,9 g Natrium verlieren — die Plasmakonzen-
tration an Natrium absinkt, kommt es, bedingt durch die

Hyponatrimie, zu einer erhéhten Wasseraufnahme in die

Zellen und zu einer gesteigerten Kaliumausscheidung tiber

die Nieren. Die Hyponatrimie geht mit Muskelkrimpfen,
Schwindel und Schwichegefiihl einher, die Hypokalimie

mit Ubelkeit, Erbrechen und Herzrhythmusstérungen. Von

Wasserintoxikation ist die Rede, wenn der Wassergehalt der

Gehirnzellen so stark ansteigt (Gehirnodem), dass es zu Be-
wusstseinseintriibbung oder sogar zum Tod kommt. Dieser

Fall kann eintreten, wenn zur Rehydratation grofie Mengen

Na-armen Wassers verwendet werden, wodurch die Osmo-
lalitat im Blut weiter abnimmt, was den Einstrom von Was-
ser in die Zellen verstirkt.

Langfristiges Fasten (> drei Monate), ob modifiziert oder
total, hat Hyponatrimie, Hypokalimie sowie eine Mobili-
sierung von Protein aus dem Myokard zur Folge. Im Stadi-
um der Hungerdiurese kommt es zu Natriumverlusten und
einer Abnahme des Extrazellulirvolumens. Eine Erhéhung
der Kaliumausscheidung im Urin sowie Kreislaufregulati-
onsstorungen sind die Folge. Das Kaliumdefizit kann Herz-
rhythmusstérungen hervorrufen, zumal der Herzmuskel
aufgrund der morphologischen Veridnderungen elektrisch
destabilisiert wird. Herzversagen kann in einigen Fillen
nicht ausgeschlossen werden.

Eine Erhohung der Kaliumkonzentration bewirkt eine Aus-
schiittung von Aldosteron aus der Nebennierenrinde. Aldo-
steron bewirkt eine Na*- und Cl™-Retention bei gleichzei-
tiger K*-, H*- und NH,*-Exkretion. Durch die gesteigerte
K*-Ausscheidung im Urin reduziert sich dessen Konzen-
tration im Blut.

12. Abgesehen von einem Gewohnungseffekt bewirken Laxan-

zien sowohl einen intestinalen als auch einen renalen Kali-
umverlust. Letzterer resultiert aus einem intestinalen Was-
ser- und Natriumverlust, der die Aldosteron-Ausschiittung
stimuliert. Eine Abnahme der Kaliumkonzentration im
Plasma geht mit Darmtrigheit (s. nichste Frage) und die-
se wiederum mit Verstopfung einher, was oft zur Erhdhung
der Laxanzien-Dosierung fithrt (Teufelskreis).
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Antworten zu den Ubungsaufgaben

Ursachen fiir eine Abnahme der K*-Konzentration im Plas-
ma kénnen sein: unzureichende Zufuhr mit der Nahrung
bei evtl. gleichzeitig erhohter Ausscheidung tiber Schweif3
und Urin (Leistungssport), intrazelluldre Kaliumverschie-
bungen (Alkalose des Blutes), gastrointestinale und re-
nale Verluste (Erbrechen, Durchfall, Laxanzien, Diureti-
ka), Erkrankungen (Kaliumverlustniere, ConN-Syndrom
= primirer Hyperaldosteronismus), Vergiftung (Barium).
Hypokaldmie ist gekennzeichnet durch erhohte Ruhemem-
branpotenziale, die zu Schwiche und Lahmungen von Ske-
lett- und glatten Muskeln (Harn-/Stuhlverhalt) fithren,
durch Herzrhythmusstorungen (Vorhof-/Kammerflimmern
bis Herzversagen) und durch Rhabdomyolyse (Zerfall der
quergestreiften Muskulatur).

Zufuhrmenge, Calciumquelle (tierische Lebensmittel
> pflanzliche Lebensmittel), Wechselwirkungen mit ande-
ren Nahrungskomponenten (férdernd: Vitamin D, Lactose;
hemmend: Phytinsiure, Oxalsiure, Tannine), Calciumstatus.
Eine hohe Zufuhr von Proteinen, v. a. S-haltigen Amino-
sduren, erhoht die renale Calcium-Ausscheidung und wirkt
dadurch indirekt absorptionssteigernd.

Bei idlteren und schwangeren Frauen ist der Calcium-
Spiegel erniedrigt. Bei Schwangeren ist dies darauf zuriick-
zuftihren, dass aufgrund des grofleren Plasmavolumens die
Konzentration des Transportproteins Albumin verringert ist.
Bei postmenopausalen Frauen spielt der Riickgang der Os-
trogensekretion eine Rolle. Im Allgemeinen wird der Calci-
umspiegel in engen Grenzen konstant gehalten.

Jugendliche (wegen des Wachstums): 1200 mg/d. Erwach-
sene: 1000 mg/d (gilt auch fiir Schwangere und Stillende).

Calcium wird fiir die Muskelkontraktion benétigt, ist ein
intrazellulirer second messenger, stimuliert die Hormonse-
kretion, aktiviert die Blutgerinnung und ist an Zellteilung
und -differenzierung beteiligt. Dank hoher intrazellulirer
Calciumspeicher, extrem hoher extrazellulirer Calciumspei-
cher (Knochen) und einer sehr engen hormonellen Regu-
lation der Calciumhomagostase (Vitamin D, Parathormon,
Calcitonin) sind die genannten Funktionen nicht von der
Calciumzufuhr mit der Nahrung abhingig. Eine regelmi-
Rige Calciumaufnahme in Hohe der Zufuhrempfehlungen
ist aber fiir den Aufbau und die Erhaltung gesunder Kno-
chen erforderlich.

Nein, nur wenn eine Hypocalcimie vorliegt. Die Serumwer-
te sind weitgehend unabhingig von der Calciumzufuhr mit
der Nahrung. Der aktive Transport von Calcium im Duo-
denum ist Vitamin-D3;-Hormon-abhingig und wird haupt-
sichlich tiber die Calciumkonzentration im Serum reguliert.
Das primire Ziel aller Regulationsmechanismen im Calci-
umstoffwechsel ist die Aufrechterhaltung normaler Serum-
werte (Homoostase). Sinkt der Calciumspiegel im Serum
<10 mg/dl - z.B. bedingt durch Vitamin-D-Mangel, Hypo-
parathyreoidismus oder chronische Niereninsuffizienz —, er-
hoht sich die Absorptionsquote, steigt die Reabsorption in
den Nieren und werden die Knochen demineralisiert. Steigt
der Calciumspiegel > 10 mg/dl an — z.B. durch erhebliche
Vitamin-D-Uberdosierung, Hyperparathyreoidismus oder
lingerfristige Cortisonbehandlung —, wird die intestinale
Absorption gedrosselt, die renale Ausscheidung gesteigert
und Calcium verstirkt in die Knochen, aber auch in andere
Gewebe (z.B. Blutgefifle) eingelagert. Beachte: Storungen
im Knochenstoffwechsel gehen oft mit unauffilligen Calci-
umserumwerten einher.

Als Antagonisten: Wihrend Ca benétigt wird, um die Kon-
traktion herbeizufiihren, ist Mg primir fiir die Erschlaffung
zustindig.

Zur Ermittlung des Magnesiumbedarfs werden Bilanz-
studien durchgefihrt. Die Gewebespeicher der Versuchs-
personen mussen gefiillt sein. Daher muss vor Beginn der
Messungen Magnesium substituiert werden (5 Wochen

lang tiglich 150 mg).
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Magnesium aktiviert Enzyme, die an der Hydrolyse und
dem Transfer von Phosphatgruppen beteiligt sind (Phos-
phokinasen, wie z.B. Phosphofructokinase, Kreatinkinase),
die Proteine und Nucleotide dephosphorylieren (z.B. alka-
lische Phosphatase), die die Synthese von Proteinen und
DNA aktivieren (z.B. DNA-Polymerase) und den Fettsiu-
reabbau einleiten (Thiokinase). Auflerdem beeinflusst Ma-
gnesium die Signaltransduktion (Adenylatzyklase-System)
und die Kontraktion der glatten Muskulatur und des Herz-
muskels (ATP-Mg-Komplex).

Eine Hypomagnesidmie zicht zunichst eine Hypocalci-
mie nach sich (Mg?* aus den Knochen wird gegen Ca?* aus
dem Blut ausgetauscht), gefolgt von einer Hypokalimie (vgl.
SzenT-GYOrGYI-Quotient). Die Folge sind neuromusku-
lire Zeichen wie z.B. Sensibilititsstérungen, Muskelkrimp-
te, Zittern, aulerdem EKG-Verinderungen (Arrhythmie)
und gastointestinale Symptome (Ubelkeit, Erbrechen).

Erreicht ein Aktionspotenzial die motorische Endplatte,
offnen sich Calciumkanile in der Membran des terminalen
Bereichs des Motoneurons, und Calcium diffundiert aus
dem Plasma in die Synapse, wo es die Acetylcholinfreiset-
zung in den synaptischen Spalt stimuliert. Magnesium wirkt
der Exozytose des Neurotransmitters entgegen. Ist die Mag-
nesiumkonzentration erniedrigt, bewirken schnell aufeinan-
derfolgende Endplattenaktionspotenziale, dass das Calci-
um in der Muskelfibrille, welches aufgrund des elektrischen
Signals ans Cytosol abgegeben wurde, nicht zurtick ins sar-
koplasmatische Reticulum transportiert wird. Das Verblei-
ben des Calciums im Cytosol hat zur Folge, dass auf einen
Actin-Myosin-Gleitzyklus nicht die Ruhestellung, sondern
eine erneute Actin-Myosin-Bindung folgt. Daraus resul-
tiert Tetanie anstelle von Relaxation. Mit einer Magnesi-
um-Uberdosierung durch Supplemente ist nicht zu rechnen,
weil die Niere die Magnesiumhomdostase effizient reguliert.
Bei Uberversorgung ist die Exkretion, bei Unterversorgung
die Reabsorption erhéht.

Die langsame und unvollstindige Absorption von Magne-
siumsalzen (Citrate, Sulfate, Hydroxide) verursacht eine os-
motische Wasserabgabe ins Darmlumen, die durch eine ile-
ale Hemmung der Natriumabsorption und Férderung der
Chloridsekretion noch verstirkt wird.

Der Kochsalzersatz KCI enthilt Chlorid.

Bei Stérungen im Siuren-Basen-Haushalt verhalten sich
Chlorid- und Hydrogencarbonatkonzentration in der Re-
gel gegensinnig. Beispiel: Sinkt das Chlorid (CI7) im Plasma
infolge linger dauernden Erbrechens (chloridhaltiger Ma-
gensaft) stirker ab als das Natrium (Na*), erhoht sich kom-
pensatorisch die Konzentration an HCOj;™.

Bei dlteren Frauen und Kindern ist der Phosphatspiegel er-
hoht. Bei Kindern wird als Ursache eine hohere Stoffwech-
selaktivitit der Knochen vermutet. Postmenopausal sind
knochenabbauende Prozesse bedingt durch den Riickgang
der Ostrogensekretion beschleunigt.

Da die Absorptionsquote fiir Calcium (40 %) geringer ist
als die fiir Phosphat (75 %), steigt die Plasmakonzentra-
tion an Phosphat stirker an. Die daraus resultierende Er-
hohung der Parathormon-Ausschiittung aus den Ne-
benschilddrisen steigert die Phosphat-Diurese (und die
Calcium-Reabsorption) in den Nieren. Dadurch wird das
Calcium/Phosphat-Verhiltnis wieder hergestellt.

Reicht die zugefiihrte Calcium- und Phosphat-Menge nicht
aus, um die Plasmaspiegel zu stabilisieren, bewirkt aktives
Vitamin Dj eine Erhohung der Absorptionsquote fiir Calci-
um von 30-50 % auf 75 %, eine Steigerung der Reabsorpti-
on von Calcium in den Nieren sowie eine Mobilisierung von
Calcium aus den Knochen. Auch die Phosphat-Absorption
und -Mobilisation werden verstirkt, Erstere allerdings in
geringerem Umfang, weil die Ausgangsabsorptionsrate be-

reits bei 70-80 % liegt.
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Natrium — Ubelkeit, Hypotonie, Tachykardie, Apathie,
Tetanie

Kalium — Ubelkeit, Muskelschwiche, Arrhythmie, irrati-
onales Verhalten

Calcium — akut: Tetanie, Arrhythmie, intermittierende
Lihmungen der Extremititen; chronisch: Osteoporose, er-
hohtes Frakturrisiko

Magnesium — neuromuskulir: Zittern, Krimpfe, Person-
lichkeitsverdnderungen; kardiovaskulir: Arrhythmie; gas-
trointestinal: Ubelkeit, Anorexie

Phosphor — allgemeine kérperliche Schwiche, Wachs-

tumsstorungen, Skelettdeformationen

Beispiele fiir Verbindungen, die Schwefel enthalten, sind:
Atmungskettenkomplexe (I bis III), Methionin, Cyst(e)in,
Thiamin, Biotin, Liponsiure, Coenzym A, Insulin, Keratin,
Kollagen, Chondroitinsulfat, Sulfatide.

Pflanzliches Eisen: 1-15 %, Mangan: 3-5 %, Chrom: 0,5 %
Eisen: Leber, Blutwurst, Vollkornbrot

Kupfer: Schalentiere, Niisse, Hilsenfrichte

Zink: Schalentiere, Fleisch, Niisse

Fluor: Trockenkriuter, Schwarztee, fluoridiertes Speisesalz
Jod: Meeresfisch, Hithnerei, jodiertes Speisesalz

Mangan: Nisse, Brot, Feldsalat

Selen: Paraniisse, Getreide (standortabhingig), Fleisch
Chrom: Schalentiere, Eigelb, Blattgemiise

Molybdin: Leber, Getreideprodukte, Hiilsenfrichte.

Sowohl das tierische Him- als auch das pflanzliche Nicht-
Him-Eisen werden im Duodenum und oberen Jejunum
absorbiert. Him-Eisen (Fe?*) ist bei alkalischem pH-Wert
16slich, wird als Komplex ohne Transporter in die Mukosa-
zellen aufgenommen und hat eine Absorptionsquote von
20-30 % (in Abhingigkeit vom Eisenstatus), die durch die
Zusammensetzung der Nahrung kaum beeinflusst wird.
Nicht-Him-Eisen wird im Zuge der Freisetzung aus Pro-
teinstrukturen mit Hilfe von Darm- und Pankreasprotea-
sen zu Fe3* oxidiert. Dieses ist bei alkalischem pH-Wert
schlecht 16slich, benétigt intraluminal-eisenbindende Trans-
porter zur Absorption und hat eine Absorptionsquote von
1-10 % (bei Eisenmangel bis 20 %), die von der Zusammen-
setzung der Nahrung stark beeinflusst wird.

Die Absorption von Him-Eisen wird kaum beeinflusst (po-
sitiv: tierisches Protein, negativ: Calcium). Auf die Absorp-
tion von Nicht-Him-Eisen wirken Vitamin C und Ami-
nosiuren (Glycin, Lysin, Cystein, Histidin, Methionin)
fordernd, Ballaststoffe, Phytate, Polyphenole und Gerb-
stoffe hemmend.

. In Form von Himosiderin wird Eisen erst abgelagert, wenn

die Ferritin-Speicher gesittigt sind. Aus beiden Depots
kann das Eisen bei Bedarf mobilisiert werden, aus Ferri-
tin allerdings schneller. Im Fall eines Eisendefizits, welches
sich in einer Abnahme des Korpereisenbestandes duflert
(zuerst sinkt die Plasmakonzentration an Ferritin, dann die
an Transferrin und danach die an Himoglobin), ist die Ei-
senabsorption erhoht. Bei gefiillten Speichern ist sie ver-
mindert. Die Regulation erfolgt tiber das hepatische Pep-
tidhormon Hepcidin.

1. Recycling von vor allem aus Erythrozyten stammen-
dem Eisen, 2. Regulation der Eisenabsorption via Hepcidin,
3. Depotbildung, wobei Ferritin das wichtigste reversible
Speicherprotein darstellt. Einen physiologischen Mecha-
nismus zur Ausscheidung von Eisen gibt es nicht.

. Tiglich werden etwa 0,8 % der zirkulierenden Erythrozyten

in der Milz abgebaut und im Knochenmark resynthetisiert.
Das Eisen verbleibt teilweise im Korper-Pool. Aufgrund der
mechanischen Beanspruchung der Fuflsohlen werden beim
Langstreckenldufer vermehrt Erythrozyten zerstort. Ein be-
achtlicher Teil des aus dem Himoglobin freigesetzten Ei-
sens wird im Schweifl ausgeschieden.
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Eisen ist Bestandteil von Himoglobin und Myoglobin und

damit am Transport von Sauerstoff im Blut und an der Spei-
cherung von Sauerstoff in der Muskulatur beteiligt. AufRer-
dem ist es Bestandteil vieler Enzyme, die an der Oxida-
tion von Proteinen, Kohlenhydraten und Fetten sowie an

der Redoxvermittlung innerhalb der Atmungskette beteiligt

sind, z. B. NADH-Hydrogenase und Succinatdehydrogena-
se (Nicht-Him-Enzyme) oder Cytochrome und Katalase

(Him-Enzyme). Damit ist es mafigeblich an der Versor-
gung des Korpers mit Energie beteiligt.

Serum-Ferritin (), Serum-Transferrin ({), Serum-Trans-
ferrin-Rezeptor (M), Totale Eisenbindungskapazitit Mm,
Hypochrome Erythrozyten M, Zink-Porphyrin (T; Zink

wird anstelle von Eisen chelatiert).

Mikrozytir-hypochrom sind die Eisenmangelanimie, die
Kupfermangelanimie (bei einseitig mit Kuhmilch ernihrten
Kindern), die sideroachrestische Animie (hervorgerufen
durch Pyridoxinmangel), die Tumor-/Infektandmie und
die Thalassiimie, makrozytir-hyperchrom die Vitamin-By,-
oder Folsiuremangelanimie, die alkoholbedingte Animie
(Hepatopathie) und die leukimiebedingte Animie.

Uberschiissiges Eisen wirkt prooxidativ. Rotwein enthilt
Gerbsiuren, die Him-Eisen komplex binden, und Flavo-
noide, die antioxidative Eigenschaften haben.

Vitamin C fordert die Absorption von Nicht-Him-Eisen
(Fe®*), indem es das dreiwertige Ion zu Fe?* reduziert, das
von den Enterozyten aufgenommen wird. Andererseits
hemmt Ascorbinsiure die Absorption von Kupfer, welches
im oxidierten Zustand (Cu?*) besser resorbierbar ist als im
reduzierten Zustand (Cul*).

Intrazellulir: Metallothionein (Bindungsprotein), Cu-Cha-
perone (Transportproteine), Amyloid-Vorliufer-Protein
(Transportprotein in Neuronen), Liganden mit niedrigem
Molekulargewicht, wie z. B. Aminosduren und Proteine.
Extrazellulidr: Albumin (Transportprotein; bindet 10-12 %
des Cu im Plasma), Transcuprein (Ubertragung von in die
Pfortader abgegebenem Cu auf Albumin), Blutgerinnungs-
faktoren V und VIII.

Kupfer ist Bestandteil verschiedener Oxidoreduktasen:
Ferroxidase (= Coeruloplasmin; enthilt 60-95 % des Cu
im Plasma) — Katalyse der Oxidation von aus dem Ery-
throzytenabbau stammendem Fe?* zu Fe3*
Cytochrom-c-Oxidase — Elektronentransport, Atmungs-
kettenphosphorylierung

Zn-Cu-Superoxiddismutase - Umwandlung des Super-
oxidradikals in Wasserstoffperoxid (das mittels Katalase in
H,0 und % O, zerlegt wird)

Lysyl-Oxidase — Kreuzvernetzung von Kollagen

und Elastin

Tyrosinase — Synthese von Dopamin
Dopamin-B-Hydrolase — Synthese von Catecholaminen
Monoamin-Oxidase — Inaktivierung von Catecholaminen
Diamin-Oxidase — Inaktivierung von Histamin u. a.
Aminen.

Kupfer ist Cofaktor zahlreicher Enzym(system)e. Es ist in-
volviert in ATP-Bildung, O,-Transport und Phospholipid-
synthese. Ferner ist es notwendig fir die Himoglobinbil-
dung, fiir die Synthese von Kollagen, Bindegewebe und
Knochensubstanz sowie fiir die Bildung von Melanin. Als
Folgen eines Kupferdefizits ergeben sich neurologische Sto-
rungen, hypochrome, mikrozytire Animie, fragile Blutge-
fifle und Knochen sowie Pigmentarmut.

Der hohe Phytat-Gehalt in Vollkornprodukten fithrt zur
Bildung unléslicher Zink-Phytat-Komplexe, wodurch die
Verfiigbarkeit vermindert ist. Hefe liefert das Enzym Phyta-
se, welches die Hydrolyse des Komplexes katalysiert. Da Le-
bensmittel mit hohem Gehalt an tierischem Protein beson-
ders Zn-reich sind, zdhlen Veganer zu den Risikogruppen.
Auch wiederholte Reduktionsdiiten, Alkoholmissbrauch
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Antworten zu den Ubungsaufgaben

und diverse Erkrankungen (z.B. Diabetes mellitus) erho-
hen das Risiko fiir einen Zinkmangel.

Zink ist Bestandteil von mehr als 300 Metalloenzymen al-
ler sechs Enzymklassen: Oxidoreduktasen (z. B. Zn-Cu-Su-
peroxiddismutase, Alkohol-/Lactat-/Malat-/Glutamat-De-
hydrogenase), Transferasen (z.B. DNA-/RNA-Polymerase,
Aspartat-Carbamoyl-Transferase), Hydrolasen (z. B. Fruc-
tose-1,6-bisphosphatase, alkalische Phosphatase, Carboxy-
peptidase A, Purin-Nucleosid-Phosphorylase), Lyasen (z. B.
Carboanyhdrase, 3-Aminolivulinat-Deyhdratase), Isomera-
sen (Alanin-Racemase), Ligasen (Peptid-Synthetase). Darii-
ber hinaus ist Zink integraler Bestandteil von Biomembranen,
stabilisiert DNA, RNA und Ribosomen, bindet Transkrip-
tionsfaktoren, stabilisiert Hormon-Rezeptor-Komplexe und
reguliert die Tubulin-Polymerisation. Zink ist an der Zell-
proliferation und -replikation ebenso beteiligt wie an der In-
sulinspeicherung, der Immunabwehr und dem Dunkelsehen.

Fluorid wird im Magen und im Diinndarm absorbiert. Bei
niedrigem pH-Wert erfolgt die Absorption schneller. Der
Plasmaspiegel wird von der zugefiihrten bzw. absorbierten
Menge (80-90 %), der Einlagerung in Knochen und Zihne
sowie der renalen Ausscheidung beeinflusst.

Durch Einlagerung in den Zahnschmelz (Fluorapatit) er-
hoht Fluorid dessen Widerstandskraft gegen Siuren, au-
fRerdem hemmt es sowohl den Stoffwechsel der ,normalen
Mundflora — wodurch die Sdureproduktion aus fermen-
tierbaren Kohlenhydraten reduziert wird — als auch das
Wachstum von Plaquesbakterien wie Streptococcus mutans,
die, wenn sie ins Blut gelangen, Blutgerinnsel verursachen
und eine lebensbedrohliche Endokarditis auslésen konnen.
Wenn der Zahnschmelz bereits Lisionen aufweist, fordert
Fluorid die Remineralisation.

. Da Fluorapatit hirter ist als Hydroxylapatit, wird Fluor zur

Kariesprophylaxe verwendet. Eine Fluoridsupplementati-
on wird bis zum Alter von 16 Jahren empfohlen, wenn der
Fluoridgehalt des Trinkwassers unter 0,7 mg/1 liegt. Eine
Trinkwasserfluoridierung wiirde die Versorgung von Siug-
lingen, Kindern und Jugendlichen verbessern. Die Maf3-
nahme konnte die relativ niedrigen Fluoridgehalte in der
Nahrung kompensieren. Withrend 90 % des Trinkwassers
in Deutschland durchschnittlich 0,3 mg Fluorid/l enthalten,
liefern Mineralwisser 0,5-1,5 mg/1.

Ohne Berticksichtigung von jodiertem Speisesalz: alkohol-
freie Getrinke, Milch, Kise und Fisch. Mit Berticksichti-
gung von jodiertem Speisesalz: Fleisch, Wurst und Brot.

. 200 pg/d (13- bis unter 65-Jihrige).

Schitzungen zufolge leiden 22 % der Weltbevélkerung an
Jodmangel. In Deutschland haben mindestens 30 % der Be-
volkerung ein Risiko fiir eine unzureichende Jodzufuhr.

Stoffwechsel: Steigerung der oxidativen Energiebereitstel-
lung, Erhéhung der Sauerstoffaufnahme, Steigerung des
Proteinumsatzes, Erh6hung des Blutzuckerspiegels, Sen-
kung des Cholesterinspiegels, Erhéhung des Calcium- und
Phosphatstoffwechsels, Beschleunigung von Wachstum,
korperlicher und geistiger Reife. Nervensystem: synergis-
tische Wirkung zu Catecholaminen (bei hoheren Dosen
Unruhe), Beschleunigung von Denkprozessen, Verkiirzung
der Reflexzeiten. Herz-Kreislauf: Steigerung von Herzfre-
quenz, Kontraktionskraft und Minutenvolumen, Verminde-
rung des peripheren Gefiflwiderstands.

Goitrogene Substanzen hemmen die Aufnahme von Jod in
die Schilddrise oder die Jodierung von Thyroxin und wirken
bei gleichzeitig geringer Jodzufuhr kropferzeugend. Thio-
cyanate (z.B. Rhodanid; Iodinationshemmer) und Thio-
oxazolidone (z.B. Progoitrin; Iodisationshemmer) entstehen
beim enzymatischen Abbau von Glucosinolaten (Senfél-
glycoside), welche in Wirsingkohl, Blumenkohl, Kohlrabi,
Raps u.a. Brassicaceae sowie in geringen Mengen in Milch
vorkommen.
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In kustennahen Gebieten ist die Kropfentstehung seltener
als in Bergregionen, weil das Jod aus dem Boden in Milch,
Gemiise und Obst tibergeht. Auch das Angebot an frischem
Seefisch ist grofler. Um einen Jodmangel zu verhindern bzw.
zu behandeln, eignet sich die Verwendung von Jodsalz sowie
die Supplementierung mit Kaliumjodid.

Eine Schilddriisenunterfunktion geht einher mit einer
Verminderung des Grundumsatzes, Gewichtzunahme,
Gesichtsédemen, Erniedrigung der Kérpertemperatur,
Kilteempfindlichkeit, Mudigkeit, Antriebslosigkeit, Kon-
zentrationsschwiche, Verstopfung, Hypercholesterinimie.

Symptome einer ﬁberdosierung von Schilddrisenhormon
sind erhohter Grundumsatz, Gewichtsabnahme, Heiffhun-
ger, erhohte Korpertemperatur, Schwitzen, feuchte Hin-
de, Ruhelosigkeit, Reizbarkeit, Schlaflosigkeit, Tachykardie,
Blutdruckerh6hung, Ubelkeit, Erbrechen, Durchfall.

Mangan wird im Blut proteingebunden transportiert: als
Mn?* an Albumin und a2-Makroglobulin, als Mn%* an
Transferrin gebunden. Das friiher als Transmanganin be-
zeichnete Transportprotein ist offenbar mit Transferrin
identisch.

Die Leber scheidet Mangan tiber die Galle aus.

Mangan (Mn?*) ist spezifischer Bestandteil von Metalloen-
zymen, wie z. B. Arginase, Pyruvat-Carboxylase oder Gluta-
min-Synthetase, aktiviert spezifisch die Glycosyltransferase
und unspezifisch diverse Hydrolasen, Kinasen, Decarboxy-
lasen und Transferasen. In der manganabhingigen Super-
oxiddismutase, die der Entgiftung von O, dient, liegt es in
oxidierter Form (Mn3*) vor.

In Selensiure (H,SeOy) bzw. Selenaten (SeO427) ist
der Oxidationszustand des Selens +6, in seleniger Sdure
(H,SeO3) bzw. Seleniten (SeO327) ist er +4 und in Selen-
Aminosiuren bzw. Seleniden —2. Selenomethionin und Se-
lenocystein kommen im Kérper als Speicher- bzw. funktio-
nelle Form des Selens vor. Tierische Lebensmittel sind gute
Quellen fiir beide Selen-Aminosduren, pflanzliche Lebens-
mittel (z.B. Cerealien, Sojabohnen) liefern ausschliefilich
Selenomethionin, und zwar in vom Selengehalt der Béden
abhingigen Mengen. Selenate und Selenite finden Verwen-
dung in Nahrungserginzungsmitteln. Sie sind schlechter
bioverfiigbar als die organischen Selenverbindungen.

Die Selenexkretion erfolgt tiberwiegend renal in Form von
Trimethylselenonium: (CHj);Se*, daneben auch mit dem
Stuhl, dem Schweif}, der Frauenmilch und — bei sehr hoher
Zufuhr — dem Atem. Dies ist erkennbar am Knoblauchge-
ruch des Dimethylselenids: CH;z-Se-CHj.

Zu den Enzymen, die Selenocystein enthalten, zihlen die
selenabhingigen Glutathion-Peroxidasen, die Jodthyronin-
Dejodasen und die Thioredoxin-Reduktasen. Die Gluta-
thion-Peroxidasen (vier Isoenzyme) katalysieren die Ent-
giftung von Wasserstoffperoxid: H,O, + 2 [H*] — 2 H,0.
Die Jodthyronin-Dejodasen (drei Isoenzyme) katalysieren
die Jod-Abspaltung von Thyroxin und Trijodthyronin, was
den Abbau der Schilddriisenhormone einleitet. Die Thio-
redoxin-Reduktasen (drei Isoenzyme) katalysieren die
NADP* + H*-abhingige Reduktion der Disulfidbriicke im
aktiven Zentrum von Thioredoxin, welches in seiner redu-
zierten Form als Cofaktor an der Entgiftung von Wasser-
stoffperoxid (Thyreoredoxin-Peroxidase), an der DNA-Syn-
these (Ribonucleotid-Reductase) und der Gentranskription
(Transkriptionsfaktoren) beteiligt ist.

Ein Selenmangel geht mit einer Proteinunterversorgung
einher (z.B. bei geriatrischen Patienten), da es organisch als
Selenocystein und Selenomethionin vorliegt.

Basierend auf der Hypothese, dass Selen als Antioxidans
und Immunmodulator wirksam ist, wird ein hochdosierter
Einsatz bei Krankheiten wie Krebs, Diabetes mellitus, ko-
ronarer Herzkrankheit, Rheuma, Asthma bronchiale, In-
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fektions- und Autoimmunerkrankungen erwogen. Feh-
lende wissenschaftliche Grundlagen und widerspriichliche
Untersuchungsbefunde (inkl. Anstieg des Krebsrisikos)
lassen zum jetzigen Zeitpunkt jedoch keine Aussage zum
therapeutischen Wert von Selen zu. Stattdessen ist bei ei-
ner Uberschreitung einer tiglichen Dosis von > 800 pg/d
mit der Entstehung einer chronischen Selenose zu rechnen.
Diese duflert sich in verldngerter Blutungszeit, tiblem Atem-
und Schweiflgeruch, briichigen Nigeln, Haarausfall, Himo-

globindmie und neurologischen Stérungen.

Solange die Bedeutung von Selen beim Schutz vor Krebs
und koronarer Herzkrankheit nicht geklirt ist, sollte von
einer Selen-Substitution abgesehen werden, zumal die chro-
nisch toxische Dosis nur etwa um den Faktor 10-15 ho-
her liegt als der Schitzwert fiir eine angemessene Zufuhr
(60-70 pg/d). In Regionen mit Se-armen Boden sollte Se-
len gediingt werden.

Zum einen verstirkt Chrom die Insulinwirkung, zum an-
deren wirkt es sich positiv auf das Lipidprofil im Blut aus
(Triglyceride {, Gesamt-/LDL-Cholesterin ¥, HDL-Cho-
lesterin T). Chromodulin ist ein Oligopeptid mit niedrigem
Molekulargewicht, das sich aus den Aminosduren Glycin,
Cystein, Asparaginsiure und Glutaminsiure zusammen-
setzt und vier trivalente Chrom-Ionen bindet. Nach Ando-
cken von Insulin an einen Insulinrezeptor wird dieser akti-
viert, was die intrazellulire Anlagerung von Chromodulin
an diesen Rezeptor erméglicht, wodurch dieser vollstindig
aktiviert wird. Es folgen die Endozytose des Rezeptors (mit
spiterem Recycling) bei gleichzeitiger Auslésung einer Si-
gnalkaskade, die eine GLUT4-Translokation zur Zellober-
fliche bewirkt, wodurch die Glucoseaufnahme in die Zelle
gefordert wird. (Im Gegensatz zu Chromodulin handelt es
sich beim Glucose-Toleranz-Faktor um einen aus Bierhefe,
Pilzen und Leber extrahierbaren Komplex, dem eine insu-
linpotenzierende Wirkung nachgesagt wird.)

. Unter Glucosetoleranz versteht man die Fihigkeit des Kor-

pers, hormonell die Homdostase des Blutzuckerspiegels
(maximal 100 mg/dl niichtern bzw. 140 mg/dl postprandi-
al) zu regulieren. Chrom ist Bestandteil des Chromodulins,
das die Insulinwirkung verbessert (s. Frage 69). Die Raf-
fination von Lebensmitteln verringert deren Chromgehalt
und damit dessen Zufuhr. Gleichzeitig steigt jedoch der
Chrombedarf, weil die mit verstirktem Konsum raffinierter
Produkte zunehmende Glucoseverfiigbarkeit den Insulinbe-
darf erh6ht und die renale Chromausscheidung begiinstigt.
Es wird vermutet, dass eine Korrelation zwischen Typ-2-
Diabetes und marginalem Chrommangel besteht.

. Molybdin ist als Molybdopterin-Cofaktor an das aktive

Zentrum von Enzymen gebunden, die an Hydroxylierungs-
reaktionen beteiligt sind. Hierzu gehoren die Xanthinoxi-
dase, welche die Transformation von Hypoxanthin zu Xan-
thin zu Harnsiure katalysiert, die Aldehydoxidase, welche
den Abbau von Aldehyden und N-heterozyklischen Ver-
bindungen (z.B. Purine, Pyrimidine, Pteridine) sowie die
Entgiftung von Xenobiotika katalysiert, und die Sulfitoxida-
se, welche die Umwandlung von Sulfit in Sulfat katalysiert.

. Molybdain ist als Bestandteil der Xanthinoxidase an der

Umwandlung von Xanthin in Harnsdure (Purin-Abbau) be-
teiligt. Zwischen Molybdin und Alkohol besteht kein Zu-
sammenhang, da Molybdin Cofaktor der Aldehydoxidase
(s. Frage 71) und nicht der Aldehyddehydrogenase (Etha-
nolabbau) ist.

Eisen — mikrozytir-hypochrome Animie, Mundwinkel-
rhagaden, Erschépfung, Stérungen der Immunfunktion,
Stérungen der Wirmeregulation

Kupfer — mikrozytir-hypochrome Animie, Knochen-
demineralisation, subperiostale Blutungen, Aneurysmen,
Depigmentation, zerebrale Degeneration

Zink — Wachstumsverzégerung, gestorte Reproduktions-
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funktion, Immundefizite, verzégerte Wundheilung, Haut-
lisionen, Haarausfall, gestortes Geschmacksempfinden,
Anorexie, fehlende Dunkeladaptation

Fluor — keine spezifischen Mangelerscheinungen nach-
weisbar

Jod — Struma, Hypothyreose, verminderte geistige Leis-
tungsfihigkeit. Beim Fotus: Fehlgeburt, Kretinismus
(Zwergwuchs, geistige Retardierung, Lihmungen, Taub-
stummbeit, Schielen)

Mangan — beim Mensch nur unzureichend dokumentiert
(im Tierversuch: Wachstumsverzogerung, Skelettanoma-
lien, Stérungen der Reproduktionsfunktion)

Selen — Kesnan-Krankheit: Kardiomyopathie (Kinder/
junge Frauen in China); Kesuan-Beck-Krankheit: Osteo-
arthritis (Kinder/Jugendliche in China)

Chrom — Hyperglykidmie, Glucosurie, Gewichtsverlust,
Hyperlipidimie, periphere Neuropathie (nur nach monate-
langer chromfreier totaler parenteraler Ernihrung)
Molybdin — Hypourikdmie, reduzierte Sulfitoxidaseak-
tivitit, mentale Stérungen, Koma (nur nach monatelanger
molybdinfreier TPN; im Tierversuch: wie bei Mangan).

Selen kann ungefihr die 2,5-fache Menge an Quecksilber
durch Bildung unléslichen Quecksilberselenids (HgSe) in-
aktivieren, wodurch die Absorption von ionisiertem Queck-
silber herabgesetzt werden kann.

Kapitel 13: Physiologie

Es gibt drei Typen von Glucosetransportern, die jeweils
Gemeinsamkeiten in Aminosduresequenzen aufweisen.
Zu Typ 1 gehoren GLUT1: Erythrozyten, Zentralnerven-
system, GLUT 2: Darmmukosa, Pankreas, Leber, Nieren,
GLUT 3: Gehirn (hohere Affinitit gegentiber Glucose
als GLUT2), GLUT4 (insulinabhiingig): Skelettmuskeln,
Herzmuskel, Fettgewebe, GLUT14: Hoden.

Die Differenz zwischen lean body mass (LBM) und fat free
mass (FFM) betrigt nur 3 % bzw. weniger als 2 kg und ist
damit kleiner als der Messfehler bei der Bestimmung der
LBM (3-6 %).

Die FFM besteht aus 72 % Wasser, 19 % Protein, 8 % Mi-
neralstoffen, 1 % Glycogen.

Minner: 3 % Baufett, 12 % Depotfett. Frauen: 3—-7 % Bau-
fett, 18-22 % Depotfett. Das Depotfett setzt sich aus sub-
kutanem, inter- und intramuskulirem sowie dem Fett im
Brust- und Bauchraum zusammen. Bei einer normalge-
wichtigen Person mit tiberwiegend sitzender Beschiftigung
(PAL 1,4) und unter Berticksichtigung einer Abnahme des
Ruheumsatzes um 15 % wiirden die Fettreserven theore-
tisch fir 30 Tage (Mann) bzw. 50-60 Tage (Frau) ausrei-
chen, um den Kérper bei Nahrungskarenz mit Energie zu
versorgen.

Die Sexualhormone, insbesondere Testosteron und Ostro-
gen, sind verantwortlich fiir die Variation der Kérperzusam-

mensetzung (Muskel vs. Fettmasse) in Abhingigkeit von
Geschlecht und Alter.

Zur Bestimmung der Kérperzusammensetzung geeignet
sind: Dichtemessung (Unterwasserwaage), Bioelektrische
Impedanzmessung, Verdiinnungstechniken (s. Bestimmung
des Gesamtkérperwassers), “°Kalium-Zihlung, anthropo-
metrische Methoden (Messung von Hautfaltendicke und
Umfingen), Kreatininausscheidung im Urin, CAT (compu-
terized axial tomography), TOBEC (total body electrical con-
ductivity) u. a.

Bei der der Mortalititskurve zu Grunde liegenden ameri-
kanischen Studie bestand ein grofRer Teil des Kollektivs der
Untergewichtigen aus Rauchern mit Lungenkrebs.
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Antworten zu den Ubungsaufgaben

Muskulatur (ca. 40 %; nimmt ab), Fettgewebe (ca. 15-20 %;
nimmt zu), Knochenmasse (ca. 15 %; nimmt ab).

Abnahme der Muskelmasse, Zunahme der Fettmasse, Ab-
nahme der Knochendichte, Abnahme der Kérperhohe. Eine

Verinderung der Kérperzusammensetzung driickt sich nicht

zwangsliufig in einer Anderung des BMI aus.

Das Idealgewicht ist definiert als Sollgewicht nach BROCA
abziglich 10 %. Es ist das wiinschenswerte Gewicht, das
gemifl Daten amerikanischer Lebensversicherungsgesell-
schaften mit der lingsten Lebenserwartung korreliert. Die
Daten wurden allerdings nur einmal zum Zeitpunkt des
Versicherungsabschlusses erhoben und sind nur bedingt re-
prisentativ.

Hauptursachen sind verminderte Nahrungszufuhr (Nah-
rungsmangel, z.B. durch Armut oder Vernachlissigung,
aber auch Fehlernihrung und Anorexie), gestorte Nihr-
stoffabsorption (entziindliche Darmerkrankungen, wie z.B.
Morbus CronN, Pankreas-Erkrankungen, wie z.B. Muko-
viszidose, auflerdem intestinale Enzymdefizite, Lebensmit-
telallergien) und erhdhter Energieverbrauch/-verlust (Ex-
tremsport, Hyperthyreose, Infektions-/Krebserkrankungen,
Substratverlust wie bei nephrotischem Syndrom oder
Diabetes mellitus).

Definitionsgemif} zihlen Personen mit BMI > 25 kg/m?
zu den Ubergewichtigen, mit BMI > 30 zu den Adipésen
(Grad I: 30-35, Grad IT: 35-40, Grad I1I: > 40 kg/m?).

Adipositas (BMI > 30 kg/m?) muss immer behandelt wer-
den, Priadipositas (BMI 25-30) bei gleichzeitigem Vor-
liegen von Risikofaktoren wie tibergewichtsbedingten Ge-
sundheitsstérungen (z.B. Typ-2-Diabetes, Hypertonie),
abdominaler Fettverteilung, Erkrankungen, die durch Uber-
gewicht verstirkt werden (z.B. Knie-/Hiiftarthrose), hohem
psychosozialem Leidensdruck.

Unter ,weight cycling® versteht man gréfiere Gewichts-
schwankungen, wie z.B. beim Jo-Jo-Effekt nach wieder-
holten Versuchen, das Rauchen aufzugeben oder eine
Reduktionsdidt einzuhalten. Es besteht ein erhéhtes Mor-
talitétsrisiko wegen Verdnderungen in der Glucosetoleranz
und der Fettverteilung.

Ostrogene, Glucocorticoide (Cortison), trizyklische Anti-
depressiva.

Die langfristige Regulation der Nahrungsaufnahme dient
der Konstanthaltung des Kérpergewichts (,Settling-Point-
Theorie®). Zum Zweck dieser langfristigen Energiechoméo-
stase misst der Kérper die Energiereserven (Fett und Glyco-
genspeicher) und passt die Nahrungsaufnahme dem Ergebnis
durch orexigene und anorexigene Reize an. Der ,Settling-
Point“ (frither ,,Set-Point*) ist kein fixer Sollwert, sondern
variiert in Abhingigkeit von Alter und Umweltfaktoren in-
nerhalb einer durch den Genotyp vorgegebenen Bandbreite.

Leptin ist ein Proteohormon, das im Fettgewebe gebildet
wird und dessen Konzentration im Blut proportional zur
Fettgewebsmasse ist. Die Bindung an Leptinrezeptoren im
Hypothalamus bewirkt die Ausschiittung von Neurohor-
monen, die anorexigen wirken (Regulativ). Ubergewichtige
sind oft leptinresistent, d.h., eine Erhdhung der Leptinkon-
zentration geht nicht mit einer Reduktion der Nahrungs-
aufnahme einher.

Die ventromediale Kerngruppe ist das Sittigungsareal.
Nach Stimulation wird ein anorexigenes Neuropeptid ex-
primiert, wodurch die Nahrungsaufnahme reduziert und ka-
tabole Stoffwechselprozesse veranlasst werden. Die laterale
Kerngruppe ist das Hungerareal. Dessen Stimulation fithrt
zur Exprimierung orexigener Neuropeptide, wodurch die
Nahrungsaufnahme gesteigert und anabole Stoffwechsel-
prozesse initiiert werden.

Orexigen wirken Orexin A und B, Neuropeptid Y, Soma-
toliberin, Galanin und MCH, anorexigen POMC, CART,
a-MSH, BDNF, CRH und TRH.
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20. Die Kontrollzentren fiir den Durst liegen im ventromedi-
alen und vorderen Hypothalamus und gehen in die Zentren
der Neurohypophyse tiber, die die Ausschittung des Anti-
diuretischen Hormons (Adiuretin = ADH) stimulieren. Das
Durstgefiihl wird durch eine Volumenabnahme und/oder
Osmolalititszunahme im Extrazellulirraum stimuliert, au-
Rerdem bei einer Verminderung des Gesamtkorperwassers
um 1-2 %, einem Abfall des intravasalen Volumens oder bei
oraler/intravenéser Zufuhr hypertoner Flussigkeit.

21. Anorexie und Bulimie ist gemeinsam, dass es sich um psy-
chosomatische Krankheiten handelt, die gekennzeichnet
sind durch Unzufriedenheit mit Figur und Gewicht, Angst
vor Gewichtszunahme und selbstzerstorerische Tendenzen.
Sie resultieren in einer Mangelernihrung, die Elektrolytun-
gleichgewichte, Zyklusstorungen und Osteoporose zur Fol-
ge hat.

22. Bei der Anorexia athletica handelt es sich um eine anorek-
tische Reaktion bei Sportlern, die zwischen ungestértem
Essverhalten und Magersucht liegt. Charakteristisch sind:
Untergewicht (mehr als 5 % unter dem Referenzgewicht),
keine den Gewichtsverlust erklirenden organischen Ur-
sachen, ubertriebene Angst vor Gewichtszunahme, Be-
schrinkung der Nahrungszufuhr, Magen-Darm-Beschwer-
den. Ein erhéhtes Risiko besteht in dsthetischen Sportarten
(z.B. Eiskunstlauf, Tanzen, Rhythmische Sportgymnastik),
in Sportarten mit Gewichtsklassen (z.B. Ringen) und in
Ausdauersportarten (z.B. Langstreckenlauf). Nach Beendi-
gung der sportlichen Karriere reguliert sich das Essverhal-
ten von selbst.

23. Unter Orthorexia nervosa (griech. orzhos = richtig, orexis
= Appetit) versteht man eine Kombination aus Essstorung
und zwanghafter Personlichkeitsstérung. Die Betroffenen
verzehren suchtartig ausschliefllich als gesund geltende Le-
bensmittel (v.a. Obst und Gemise) zu Ungunsten von mit
Genuss verbundenen (Lieblings-)Speisen. Dieses Essverhal-
ten fiihrt zu gesellschaftlicher Isolation. Die Orthorexia ner-
vosa wurde nicht ins DSM-5 aufgenommen.

Kapitel 14: Didtetik

1. Der Proteinbedarf, v.a. der an essenziellen Aminosiuren, ist
héher, weshalb die empfohlene Proteinzufuhr pro kg KG fir
Siuglinge rund dreimal hoher liegt als die fir Erwachsene.

2. Termingerecht geborene Kinder kommen zwischen der
37.und 42. SSW zur Welt und haben ein Geburtsgewicht
von 2,5 bis 5,0 kg (durchschnittlich 3,2 kg).

3. Das Geburtsgewicht wird beeinflusst von der Kérpergrofie
der Eltern, dem miitterlichen Gewicht vor der Schwanger-
schaft, der Gewichtszunahme wihrend der Schwangerschaft,
Krankheiten (z.B. Diabetes mellitus) und Substanzmiss-
brauch (Nikotin, Alkohol).

4. Die Gewichtszunahme der Schwangerschaft betrigt ca.
12,5 kg. Davon entfallen 4,75 kg auf Fotus, Plazenta und
Fruchtwasser, 4,0 kg auf Fettgewebe und je 1,25 kg auf Ute-
rus/Brust, Blut (Plasma > Erythrozyten) und extrazellulires
Wasser.

5. Ca. 80000 kcal. Der Richtwert der DGE fiir die Zulage
an Energie betrdgt durchschnittlich 250 kcal/d tiber die ge-

samte Dauer der Schwangerschaft.

6.  Prinzipiell reicht die Nihrstoffaufnahme mit der Nahrung
aus, wenn diese vollwertig ist, denn der Ausgleich des sport-
bedingt erhohten Energiebedarfs deckt (oder tiberkompen-
siert) den héheren Nihrstoffverbrauch/-verlust. Es gibt
allerdings Risikogruppen, die punktuell auf Nahrungser-
ginzungsmittel zurtickgreifen mussen, wenn Blut-/Urin-
analysen Defizite erkennen lassen. Hierzu gehoren, erstens,
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Sportler mit Zeit-Mengen-Problem, d.h. Sportler, bei de-
nen die verfiighare Zeit und/oder die Aufnahmekapazitit
des Magen-Darm-Trakts nicht ausreicht, um den Gesamt-
energiebedarf in Form einer vollwertigen Ernihrung zu
decken, zweitens, Sportler, die (phasenweise) zwecks Ge-
wichtsreduktion weniger als 1200 kcal/d zu sich nehmen,
drittens, Sportler, die sich (streng) vegetarisch ernihren,
viertens, Sportler mit Lebensmittelunvertriglichkeiten.

Unter bestimmten Umstinden wirken Coffein, Nitrat, Na-
triumbicarbonat, B-Alanin, Kreatin und Hydroxymethylbu-
tyrat (HMB) leistungsverbessernd, nachweislich unwirksam
sind dagegen L-Carnitin, Taurin, Coenzym Qj, verzweigt-
kettige Aminosiuren (BCAA), mittelkettige Triglyceride
(MCT), konjugierte Linolsiuren (CLA), antioxidative Vi-
tamine, Chrompicolinat, Vandylsulfat, Quercetin u.a.

MCT werden im Diinndarm schneller hydrolysiert als LCT
und kénnen auflerdem intakt in die Enterozyten aufgenom-
men werden, sie bendtigen zur Absorption keine Gallen-
salze, werden in den Enterozyten nicht reverestert und die
mittelkettigen Fettsiuren gelangen albumingebunden tiber
die Pfortader zur Leber, wo eine rasche Verstoftwechselung

erfolgt.

Abdominelle Adipositas, Glucoseintoleranz/Typ-2-Diabe-
tes, Hyperlipiddmie, Hypertonie. Das gleichzeitige Vorkom-
men dieser vier Komponenten geht mit einem hohen Risi-
ko fiir die Entstehung von Herz-Kreislauf-Erkrankungen
einher.

Nein, mit wahrscheinlicher Evidenz hat ein steigender Ver-
zehr von Gemiise und Obst (wiinschenswert sind 650 g/d)
keinen Einfluss auf das Diabetes-Risiko. Da mit méglicher
Evidenz jedoch eine Kérpergewichtszunahme verhindert
werden kann und Ubergewicht ein entscheidender Risiko-
faktor fiir Typ-2-Diabetes ist, ist ein indirekter schiitzender
Effekt nicht auszuschliefen. Mit iberzeugender Evidenz
senkt eine Steigerung des Gemiise- und Obstkonsums das
Risiko fiir Hypertonie, koronare Herzkrankheit und Schlag-
anfall, mit wahrscheinlicher Evidenz das Risiko fiir Krebs-
krankheiten, mit méglicher Evidenz das Risiko fiir Demenz,
Katarakt, Makuladegeneration, rheumatoide Arthritis, Os-
teoporose, Asthma und chronisch-obstruktive Lungener-

krankung (COPD).
Erhohte Nuchtern-Blutglucose, postprandiale Hyperglyk-

imie, abnorme Glucosereaktion nach oraler Glucosebelas-
tung. Diese Parameter erfassen die Krankheit in einem re-
lativ spiten Stadium ihrer Entwicklung!

Nach Hiufigkeit des Auftretens: Polyneuropathie, Retino-
pathie, Herzinfarkt, Amputationen, Schlaganfall, dialyse-
pflichtige Niereninsuftizienz, Erblindung.

1. Das Endothel des Gefifies wird geschidigt, z.B. durch
Rauchen oder Bluthochdruck. 2. In der Intima entwickeln
sich Schaumzellen: Es kommt zur Einwanderung von Mo-
nozyten in die Intima, wo diese sich zu Makrophagen dif-
ferenzieren. Diese nehmen — wie auch glatte Muskelzel-
len aus der Media — tiber Scavanger-Rezeptoren oxidiertes
LDL auf und verwandeln sich durch Cholesterin-Uberla-
dung in Schaumzellen. Dadurch wird ein entziindlicher
Prozess in Gang gesetzt, der im weiteren Verlauf durch
Einlagerung von Calciumkristallen zu einer Verhirtung
des Gewebes fiihrt. 3. Das Endothel schlieft sich, eine
atheromatdse Plaque, die das Gefifilumen verengt, ist ent-
standen.

Rauchen, > 10 Energie-% gesittigte Fettsduren in der Nah-
rung, Adipositas, Bluthochdruck, Diabetes mellitus, Hyper-
lipoproteinimie, erhéhte Konzentration an Lipoprotein a
und oxidiertem LDL, Hyperhomocysteinimie.

. Max. 25 Energie-% aus tierischem Fett (Reduktion um 15—

20 %), vegetarische Erndhrung (8-15 %), Quotient unge-
sittigte/gesittigte Fettsduren > 1 (6-15 %), ausgeglichene
Energiebilanz (6-10 %), Erhohung der Ballaststoffzufuhr



16.

17.

18.

(4-6 %), Reduktion der Cholesterinzufuhr auf < 300 mg/d

(2-4 %).

Zu einer stoffwechselbedingten Ubersiuerung kommt es

durch erhohten Anfall von H*-Ionen (z.B. Fasten, diabe-
tische Stoffwechselentgleisung, Laktatakkumulation bei O-
Defizit), erhohte Zufuhr von H*-Ionen (z. B. Salicylat-/Me-
thanolvergiftung), verminderte Ausscheidung von H*-Ionen

(z.B. terminale Niereninsuffizienz), erhohten gastrointesti-
nalen Verlust von HCOj3™ (z.B. Durchfall) und erhéhten re-
nalen Verlust von HCO3" (z.B. Hyperaldosteronismus).

Blut: Pufferung von H*-Ionen (Hydrogencarbonat > Himo-
globin > Proteinat > Phosphat). Lunge: Abatmung von CO,.
Niere: Ausscheidung von NH4*.

Nitrit (NO;,"), das im Mund durch kommensale Bakterien
aus zuvor mit der Nahrung aufgenommenem und von den
Speicheldriisen sezerniertem Nitrat (NO5™) gebildet und in
Form von mit Nitritpokelsalz konservierten Lebensmitteln
direkt aufgenommen wird, kann zu dem gasférmigen Radi-
kal Stickstoffmonoxid (NO) reduziert werden, das dariiber
hinaus auch aus Arginin entstehen kann. Dieses Stickstoff-
monoxid beeinflusst die Signaltransduktion im Nerven- und
Gefiflsystem (Vasodilatation), férdert die unspezifische Im-
munabwehr und wirkt als protektiver Radikalfinger. Ande-
rerseits kann Nitrit durch Reaktion mit Himoglobin (Fe?*),
v.a. beim Siugling, eine Methimoglobinimie (Fe3*) bzw.
Gewebehypoxie hervorrufen, auflerdem durch Reaktion
mit sekundiren Aminen im sauren Milieu des Magens (pH
3-4) oder durch bakterielle Einwirkung zur Bildung von
prikanzerogenen Nitrosaminen fithren, die in der Leber in
starke Kanzerogene umgewandelt werden. Bei der Entste-
hung von Nitrosaminen, die durch Vitamin C, Vitamin E
und Polyphenole gehemmt wird, wird zunichst Nitrit zu
salpetriger Sdure (HNO,) protoniert, welche sich nach er-
neuter Protonierung in Nitrosyl-Kation (NO*) und Wasser
aufspaltet. Das Nitrosyl-Kation reagiert anschliefend mit
einem Amin zu einem Nitrosamin (R,N-NO) und H* wei-
ter. Lebensmittel, die Nitrosamine in nennenswerten Men-
gen enthalten, sind gepokelte Fleischwaren, Fisch, Kise, Bier
und Gewiirze. Starke Hitzeeinwirkung beschleunigt die Bil-
dung von Nitrosaminen, weshalb gepokelte Fleischerzeug-
nisse nicht gebraten oder gegrillt werden sollten.
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Lésungen der Klausurfragen

Kapitel 1: Grundlagen der Ernahrungslehre

1.

2,

Der Faktor ist 6,25. Er ergibt sich aus dem durchschnitt-
lichen Massenanteil von Stickstoff in Protein (16 %).

Das KjeLpanL-Verfahren ist eine bedeutsame Metho-
de zur Ermittlung des Rohproteingehaltes in der Nah-
rung und damit zur Bestimmung der Proteinaufnahme und

-verwertung, aber auch zur Bestimmung der Stickstoff-

Bilanz (N-Aufnahme minus N-Verluste) insbesondere
in den Exkrementen. Im Energiewechsel lisst sich aus der
renalen N-Ausscheidung schitzen, wie viel Protein im Ko6r-
per oxidiert wurde.

Kapitel 2: Energie

1.

1. Hauptsatz: Energie kann weder erzeugt, noch vernichtet,
sondern nur in andere Energiearten umgewandelt werden.
2. Hauptsatz: Thermische Energie ist nicht in beliebigem
Mafe in andere Energiearten umwandelbar. Die Entropie
(Unordnung) nimmt bei spontan ablaufenden Energieum-
setzungen zu.

Die Proteine werden — im Gegensatz zu Kohlenhydraten
und Fetten — unvollstindig abgebaut (nur bis zum Harn-
stoff), wodurch es zu Energieverlusten tiber den Urin kommt.
Auflerdem wird postprandial thermische Energie freigesetzt
(vgl. nahrungsinduzierte Thermogenese bei proteinreicher
Kost) und im Intermediidrstoffwechsel nicht nur ATP ge-
bildet, sondern auch verbraucht (vgl. Harnstoffsynthese).

Der Grundumsatz (GU) wird mafigeblich von Geschlecht
und Alter beeinflusst. Bei Minnern liegt er héher als bei
Frauen. Mit zunehmendem Alter nimmt er ab. Die Unter-
schiede sind im Wesentlichen auf die Abhingigkeit des GU
von der Skelettmuskelmasse zuriickzufithren.

Nach KvLE1BER ist der Grundumsatz (Sauerstoffaufnahme,
Stoffwechselrate) ausgewachsener Sdugetiere proportional
zur so genannten metabolischen Kérpergrofie W %, wobei
W fiir die Kérpermasse in kg steht. Die ,Maus-Elefanten-
Kurve® stellt diesen Zusammenhang dar.

(1,0x 8 Std.) + (?x 16 Std.) = 1,5 x 24 Std.

S _ (1,5x24)-(1,0x 8)

-1,75
16

Erwachsene verfligen tber ca. 300 ml braunes Fettgewe-
be, beispielsweise im Mediastinum (zwischen den Lungen)
und in der supraclaviculiren Region (oberhalb der Schlis-
selbeine, am Hals). Frauen haben mehr braunes Fettgewebe
als Minner und jiingere Menschen mehr als dltere. Es trigt
zur Wirmebildung bei. Zwischen der im Kérper gespei-
cherten Menge an braunem Fettgewebe und dem Grund-
energieumsatz besteht eine positive Korrelation, zwischen
dem Volumen an braunem Fettgewebe und dem BMI eine
negative Korrelation.

Braunes Fettgewebe enthilt viele kleine Fetttropfchen, wes-
halb es auch als plurivakuolires Fettgewebe bezeichnet wird.
Die Braunfirbung ist darauf zuriickzufiihren, dass es von
einem dichten Kapillarnetz umgeben und besonders reich
an Mitochondrien bzw. in deren Innenmembran lokalisier-
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ten Cytochromen der Atmungskette ist. Des Weiteren ver-
fugt es, ebenfalls in der inneren Mitochondrienmembran,
iber Entkopplungsproteine, die Sympathikus-vermittelt
(B3-Adrenorezeptoren, cAMP) den Protonengradient ver-
mindern, wodurch die ATP-Synthese zu Gunsten der Wir-

mebildung reduziert wird.

Entkopplungsproteine (uncoupling proteins, UCP) entkop-
peln die oxidative Phosphorylierung von der mitochondri-
alen Atmung, indem sie als Ionenkanile Protonen in die
Mitochondrienmatrix schleusen, wodurch Wirme anstatt
ATP erzeugt wird (zitterfreie Thermogenese). UCP1 (Ther-
mogenin) findet sich vor allem im braunen Fettgewebe, wo-
riiber Sduglinge in deutlich groflerem Umfang verfligen als
Erwachsene, UCP3 hauptsichlich in Skelettmuskeln. Letz-
teres scheint an der Regulation des Glucose- und Fettsiu-
restoffwechsels beteiligt zu sein. Korperliches Training und
Fasten induzieren die UCP3-Synthese.

Kapitel 3: Nucleotide und Polynucleotide

1.

Die Nucleinsiuren bestehen aus Nucleinbasen, (des-
oxy-)Ribose und Phosphat. Ribose-5-phosphat wird aus
Glucose gebildet (Pentosephosphatzyklus), wobei das
Phosphat mit der Nahrung aufgenommen werden muss.
Die Ausgangssubstanzen der Pyrimidinsynthese sind Aspa-
raginsiure (liefert 3 C-Atome und 1 N-Atom), Glutamin-
siure (1 N-Atom) und Kohlendioxid (1 C-Atom), die nicht
essenziell sind. Zur Synthese der Purine, die sich formal aus
Pyrimidin und Imidazol zusammensetzen, bedarf es neben
Kohlendioxid (1 C-Atom) der drei entbehrlichen Amino-
sduren Glycin (liefert 2 C-Atome und 1 N-Atom), Aspara-
ginsdure (1 N-Atom) und zweimal Glutamin (je 1 N-Atom)
sowie zweier Formylreste (je 1 C-Atom), die durch Tetra-
hydrofolsdure tbertragen werden (10-Formyl-THF); Fol-

sdure ist essenziell.
Nucleoside, Nucleinbasen, Pentosen und Phosphat.

Aus Purinen wie Adenin entsteht Harnsdure. Pyrimidine

wie Cytosin werden zu CO,, H,O und NHj abgebaut.

Die Urease katalysiert den hydrolytischen Abbau von Harn-
stoff zu NH; und COj. Dieses Enzym wird von Bakterien
gebildet, nicht jedoch von Humanzellen. Die Uricase kata-
lysiert die oxidative Umwandlung von Harnséure in Allan-
toin. Hierzu sind die meisten Sdugetiere, nicht jedoch der
Mensch, Primaten, Vogel und Reptilien befihigt.

Erstens, die Purinzufuhr auf <300 mg Harnsiure-Aquiva-
lente pro Tag absenken, d.h., insbesondere Innereien, Fleisch
und Hilsenfriichte nur in geringen Mengen verzehren.
Zweitens, bestehendes Ubergewicht reduzieren. Drittens,
besagtes Ubergewicht mit Hilfe einer energiereduzierten
Mischkost und nicht etwa in Form einer Fastenkur (Null-
diit) bekimpfen, weil Letztere azidosebedingt (Ketogenese)
einen Gichtanfall auslosen konnte.

Kapitel 4: Aminosauren, Peptide und Proteine

1.

Homocystein entsteht durch Demethylierung von
Methionin, d.h., die labile CH3-Gruppe am S-Atom wird
im Rahmen einer Transmethylierung abgespalten.



Oxalacetat Transaminierung ~ Aspartat
+ Glutaminsiure <«———> + a-Ketoglutarat

Decarboxylierung
Glutaminsiure ————3 y-Aminobuttersiure + CO,

Vitamin Bg ist in Form von Pyridoxalphosphat (PLP) an
beiden Reaktionen beteiligt.

Die L-Aminosiure ist ein Baustein von Peptiden (z.B. Glu-
tathion) und Proteinen. Im Rahmen von Transaminase-Re-
aktionen fungiert sie als NHy-Donator zur Synthese von
Aminosiuren (z.B. Alanin) aus a-Ketosiuren (z.B. Pyruvat).
Durch Decarboxylierung entsteht aus Glutaminsiure das
biogene Amin y-Aminobuttersiure (GABA), das im Ge-
hirn als Neurotransmitter fungiert. Uber den Citratzyklus
steht Glutaminsiure in Verbindung mit dem Kohlenhydrat-
Stoffwechsel. Des Weiteren erfiillt Glutaminsiure eine ent-
giftende Funktion, indem sie neurotoxisch wirkendes Am-
moniak fixiert (Glutaminsynthese), das anschliefend durch
Umkehrung der Reaktion in Form von Ammoniumionen
renal ausgeschieden werden kann.

Harnstoff entsteht im Cytosol der Leberzellen (Hepato-
zyten) aus Arginin. Das an der hydrolytischen Abspaltung
beteiligte Enzym ist die Arginase.

Bedeutsame N-haltige Verbindungen im Urin sind Harn-
stoff (aus Aminosiuren), Harnsiure (aus Purinen), NH,*
(aus Glutamat/Glutamin, bei Azidose), (nicht vollstindig
oxidierte) Aminosiuren (aus Proteinen) und Kreatinin (aus
Kreatin). Proteine sollten nicht renal ausgeschieden werden.
Bei eingeschrinkter glomerulirer Filtrationsrate ist die Kon-
zentration an Kreatinin im Urin erhoht (Kreatinin-Clea-
rance-Test).

Vollei > Kartoffeln > Bohnen > Weizen.

Im Weizen ist die Aminosiure Lysin limitierend.

Durch Halbierung der Eiweiflzufuhr kommt es zu einem
(deutlichen) Abfall der renalen N-Ausscheidung, vor allem
des Harnstoff-Stickstoffs. Nach Erhchung der Proteinzu-
fuhr auf die Ausgangsmenge steigt die renale N-Exkretion
wieder auf das urspringliche Niveau.

Kapitel 5: Lipide

1.

Die a-Linolensiure (ALA) ist eine ®w-3-Fettsiu-
re mit 18 C-Atomen und 3 Doppelbindungen,
die y-Linolensdure eine ®-6-Fettsiure mit glei-
cher Anzahl an C-Atomen und Doppelbindungen.
Wihrend Erstere essenziell ist, also mit der Nahrung zu-
gefithrt werden muss, kann Letztere im Koérper durch Ein-
figen einer Doppelbindung (A6-Desaturierung) aus Linol-
siure gebildet werden.

PGE; entsteht aus Dihomo-y-Linolensiure (Pflanzen-
61), TXA, aus Arachidonsiure (Fleisch) und LTBs aus
Eicosapentaensiure (Seefisch). Als weitere Vorstufen ki-
men die essenziellen Fettsduren in Frage: aus Linolsiure
(18:2n6) kénnen sowohl Dihomo-y-Linolensiure (18:3n6)
als auch Arachidonsiure (20:4n6) gebildet werden und aus
a-Linolensiure EPA (20:5n3).

Die direkte Vorstufe der Eicosanoide PGI,, TXA, und
L'TB, ist die in tierischen Fetten vorkommende Arachidon-
siure (20:4n6). Diese Fettsiure kann durch Kettenverlin-
gerung und zweimalige Desaturierung aus der essenziellen
Linolsdure (18:2n6) gebildet werden, die reichlich in Pflan-
zendlen, z.B. Sonnenblumen- und Maiskeimol, vorkommt.

Lipoxine — LXA, und LXBy4 — sind durch Acetylsalicyl-
sdure (Aspirin) getriggerte, entziindungshemmende Eico-
sanoide, die sich von der Arachidonsiure ableiten. Bei den
Resolvinen und Protektinen handelt es sich ebenfalls um
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10.

11.

Loésungen der Klausurfragen

antiinflammatorisch wirkende Mediatoren; sie werden aus
Eicosapentaensiure (EPA — Eicosanoide) bzw. Docosahe-
xaensiure (DHA — Docosanoide) gebildet.

Cholesterin ist ein tierisches Sterin, das in hohen Konzen-
trationen im Eigelb vorkommt; B-Sitosterin ist ein pflanz-
liches Sterin, wofiir Getreide (griech. sizos) und Erdniisse
sehr gute Quellen darstellen.

Die mengenmifig ausgeprigteste Cholesterinsynthe-
se erfolgt in der Leber aus Acetyl-CoA. Die meisten an-
deren Gewebe sind aber ebenfalls zur Synthese befihigt.
Das Gehirn deckt seinen Bedarf an Cholesterin selbst,
da dieses die Blut-Hirn-Schranke nicht passieren kann.
Cholesterin ist ein stabilititserhohender Bestandteil al-
ler Biomembranen und auflerdem Vorstufe der Gallensiu-
ren und Steroidhormone (Cortisol, Aldosteron, Testosteron,
Ostradiol, Progesteron, Calcitriol).

Lecithin ist ein Phospholipid, das sich aus Glycerin, zwei
Fettsiuren, einer Phosphatgruppe und einem Cholinrest zu-
sammensetzt. Phosphat ist essenziell, ebenso Linol- bzw. Li-
nolensiure, weil diese Fettsduren oder deren Abkommlinge
bevorzugt an der sn-2-Position des Lecithins gebunden sind
(ungesittigte Fettsiuren in Phospholipiden beeinflussen die
Membranfluiditit positiv). Cholin muss nur mit der Nah-
rung aufgenommen werden, wenn die korpereigene Synthese
nicht ausreicht, wie z.B. unter totaler parenteraler Ernihrung.
Aufgrund seiner amphiphilen Natur dient Lecithin der
Emulgierung von Fetten im Dinndarm und ist Bestandteil
des ,Mantels“ der Lipoproteine. Dartiber hinaus ist es die
wichtigste Quelle fiir Cholin, woraus im Gehirn der Neu-
rotransmitter Acetylcholin synthetisiert wird.

Die Phospholipase A, katalysiert folgende Reaktion:
Lecithin + H,O — Lysolecithin + freie Fettsiure.

Die Enteropeptidase aktiviert die Umwandlung von
Trypsinogen in Trypsin, welches wiederum die Um-
wandlung von Priphospholipase in Phospholipase A,
aktiviert.

LCAT steht fiir Lecithin-Cholesterin-Acyltransfera-
se. Dieses von der Leber sezernierte und vor allem
an HDL gebundene Enzym katalysiert die Bil-
dung von Cholesterinestern durch folgende Reaktion:

Cholesterinester
+ Lysolecithin.

Cholesterin
+ Lecithin

Ultrazentrifugation (nach Dichte), Elektrophorese (nach
elektrischer Ladung und Wanderungsgeschwindigkeit),
Gelfiltration (Trennung nach Partikelgrofe), Prizipita-
tions- und Adsorptionsverfahren (nach Oberflichen-Ei-
genschaften).

Taurocholsiure wird in Taurin und Cholsdure gespalten
(Dekonjugation), die Cholsdure bei einem pH-Wert
> 7,0 in Position 7o zusitzlich dehydroxyliert. Choleste-
rin wird an der Doppelbindung hydrogeniert, wodurch Co-
prostanol entsteht. Aus ungesittigten Fettsiuren entstehen
bei vollstindiger Hydrogenierung gesittigte Fettsduren, v.a.
Stearinsiure, bei partieller Hydrogenierung Fettsiuren mit
verinderten Doppelbindungen (Positionsisomere, #rans-
Fettsiuren).

Kapitel 6: Kohlenhydrate

1.

Trehalose besteht aus zwei al—1-glycosidisch ver-
kntipften Glucosemolekiilen, Saccharose aus je einem
Molekiil a1—B2 glycosidisch verkniipfter Glucose und
Fructose, Lactose aus je einem Molekil B1—4-glycosidisch
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verkniipfter Galactose und Glucose sowie Cellulose aus
rund 1 Mio. p1—4-glycosidisch verkniipften Glucosemo-
lekiilen.

. Fructose wird an der apikalen Membran der Enterozyten
mit Hilfe der Glucosetransporter GLUT5 und GLUT?2 auf-
genommen (ATP-unabhingiger Mechanismus: erleichterte
Diffusion), wobei die Translokation des GLUT2 vom Zell-
inneren in die Membran Glucose erfordert. An der Aufnah-
me von Galaktose ist der Natrium/Glucose-Cotransporter
SGLT1 beteiligt (ATP-abhingiger Mechanismus: sekun-
dir-aktiv). Sowohl Fructose als auch Galactose werden an
der basolateralen Membran der Enterozyten GLUT2-ver-
mittelt ans Blut abgegeben (erleichterte Diffusion).

. Zu den derzeit bekannten Inkretinen zihlen das aus den

K-Zellen des Antrums und Duodenums stammende Glu-
cose-abhingige Insulinotrope Peptid (GIP) und das aus den
L-Zellen des Ileums und Colons stammende Glucagon-like
Peptid-1 (GLP-1). Der Inkretineffekt bezeichnet die Be-
obachtung, dass eine orale Glucoseaufnahme eine deutlich
hohere Insulinsekretion als eine gleich dosierte intravendse
Glucosezufuhr hervorruft. Inkretine férdern die Insulin-
und hemmen die Glucagon-Freisetzung aus dem Pankreas.
Auflerdem fordern sie das Sittigungsempfinden im Gehirn.
GIP hemmt zudem die Magenentleerung (gastric inhibito-
ry polypeptide = frithere Bezeichnung). Inkretin-Mimetika
werden in der Therapie von Typ-2-Diabetes mellitus ein-
gesetzt.

Kartoffelptiree > Weiflbrot > Spaghetti > Linsen.

5. Der Gl eines Lebenmittels wird berechnet, indem die Blut-

zuckerreaktion (area under the curve, AUC) auf die Ein-
nahme von 50 g Kohlenhydaten aus diesem Lebensmit-
tel bestimmt und ins Verhiltnis zur Blutzuckerreaktion
auf 50 g Glucose (GI = 100) gesetzt wird. Die Schwie-
rigkeit besteht darin, dass die Reaktion auf 50 g Kohlen-
hydrate im Lebensmittel und nicht die auf 50 g des Le-
bensmittels gemessen wird (eine Umrechnung auf eine
definierte Gewichtsmenge des Lebensmittels ist nicht
moglich). So kommt es, dass Weizenbrot und gekochte
Karotten zwar denselben GI, nimlich 70, haben, jedoch
nur ca. 100 g Brot (50 g KH/100 g) im Vergleich zu ca.
1 kg Karotten (5 g KH/100 g) verzehrt werden miissen,
um eine Blutzuckerreaktion zu erzeugen, die in etwa der
nach Aufnahme von 35 g (0,7 x 50 g) Glucose entspricht.
Fiir die Praxis ist ein Parameter sinnvoller, der neben dem
Verhiltnis zur Glucose auch den Kohlenhydratgehalt
des Lebensmittels berticksichtigt: die Glykdmische Last.
Die GL eines Lebensmittels entspricht dem Produkt aus
GI und Kohlenhydratgehalt (in Gramm) pro 100 g Le-
bensmittel. Aus dieser Definition ergibt sich fir Weizen-
brot eine GL von 70 x 50 g/100 g = 35 und fiir gekochte
Karotten eine GL von 70 x 5 g/100 g = 3,5. Das bedeutet:
100 g Weizenbrot mit einer GL von 35 erhéhen den Blut-
zuckerspiegel in demselben Umfang wie 35 g Glucose und
10-mal stirker als dieselbe Verzehrsmenge (100 g) an ge-
kochten Karotten.

Kapitel 7: Ballaststoffe

Native Stirke in unzureichend zerkauten Getreidekornern,
native Stirkekornchen in unreifen Bananen, retrogradierte
Stirke in Brotkruste oder erkalteten Kartoffeln.

. Pektine bestehen im Wesentlichen aus a1—-4-glycosidisch
verkniipften Galacturonsiuremolekiilen und kommen reich-
lich in Apfeln und Zitrusfriichten vor. Sie zihlen zu den Bal-
laststoffen. Amylopectin ist der Hauptbestandteil (70 %) der
Stirke. Es setzt sich aus mehreren Mio. al—4-glycosidisch
verkniipften Glucosemolekiilen zusammen, wobei ca. alle
25 Monomere eine al—6-glykosidische Verzweigung auf-
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tritt. Stirke ist reichlich in Getreide, Kartoffeln und Hiilsen-
fruchtsamen (Bohnen, Erbsen, Linsen) enthalten.

Kleiereiches Weizenbrot < Roggenbrot < Karotten < Apfel.

Ballaststoffe bilden im Darm Strukturen, die andere Stoffe,
wie z.B. Stirke, einschlieflen. Besonders die wasserloslichen
Nicht-Stirke-Polysaccaride (NSP) besitzen gelbildende Ei-
genschaften, wodurch es zudem zu einer Viskosititserho-
hung kommt. Agar-Agar und Pektin werden als Geliermit-

tel verwendet.

Unter Prebiotika versteht man selektiv fermentierbare Nah-
rungsbestandteile, die die Zusammensetzung und/oder Ak-
tivitdt der Darm-Mikrobiota spezifisch so beeinflussen, dass
daraus ein Nutzen fiir Gesundheit und Wohlbefinden resul-
tiert. Als Probiotika bezeichnet man definierte lebende Mi-
kroorganismen, die in ausreichender Menge in aktiver Form
in den Darm gelangen und dadurch positive gesundheitliche
Wirkungen erzielen. Synbiotika sind Kombinationen aus Pre-
und Probiotika, die deren Vorteile synergistisch vereinigen.
Beispiele fiir Prebiotika sind: Inulin, Oligofructose, frans-
Galactooligosaccharide, fiir Probiotika: Lactobacillus (L.)
acidophilus sp., L. rhamnosus GG, L. delbriickii ssp. bulga-
ricus, L. casei Shirota, Bifidobacterium (B.) bifidum, B. ani-
malis ssp. lactis.

Positive Effekte von Probiotika: Reduktion der Schwere,
Dauer und Hiufigkeit von akuten Durchfillen bei Kindern
und Erwachsenen, die durch virale oder bakterielle Infek-
tionen (z.B. Rotavirus, Salmonella enteridtidis, Campylo-
bacter jejuni) oder durch eine Entgleisung der Darmflora
(z.B. Antibiotika-assoziiert) hervorgerufen wurden; Erho-
hung der Stuhlfrequenz bei Obstipation; Linderung der
typischen Symptome des Reizdarmsyndroms; Priventi-
on sowie Einleitung und Erhalt der Remission einer mil-
den bis moderaten chronisch entziindlichen Darmerkran-
kung (Morbus Cromun, Colitis ulcerosa); Verminderung der
Schwere und Dauer von Infekten im Bereich der Atemwege.

Kapitel 10: Vitamine

-—h

Die fettloslichen Vitamine A (all-zrans-Retinol) und
D; kommen nur in tierischen Erzeugnissen vor (Vita-
min D, in Pilzen), weshalb Butter als ,hoch konzent-
riertes tierisches Fett“ eine besonders gute Quelle dar-
stellt. Aber auch fiir das ebenfalls fettlosliche Vitamin E,
das ausschlieflich von Pflanzen gebildet wird, stellt But-
ter eine gute Quelle dar, weil Kihe Herbivore sind und
das Vitamin in der Fettfraktion angereichert wird. Speise-
ol als reines pflanzliches Fett ist allerdings noch reicher an
Vitamin E, und zwar proportional zum Gehalt an mehrfach
ungesittigten Fettsiuren.

Vitamin K und alle Vitamine des B-Komplexes, so z.B.
Vitamin By,, werden bakteriell im Colon gebildet. Eine Auf-
nahme in den Kérper ist jedoch kaum méglich, sodass na-
hezu die gesamte mikrobiell synthetisierte Menge mit den
Fizes ausgeschieden wird.

2,3-Endiol-gulonolacton — Vitamin C
Thiazol — Thiamin

Harnstoff — Biotin

B-Alanin — Pantothensiure.

Dehydrierende (oxidative) Decarboxylierung — Thiamin
Decarboxylierung — Pyridoxin

Transaminierung — Pyridoxin

Transmethylierung — Folsdure, Cobalamin.

Kreatinurie — Vitamin-E-Mangel

Xanthurensiure — Pyridoxin-Mangel
Formiminoglutaminsiure — Folsdure-Mangel

Methylmalonsdure — Cobalamin-Mangel.



6.

10.

1.

12.

Xerophthalmie — Vitamin A

Mundwinkelrhagaden — Riboflavin
Mikrozytir-hypochrome Anidmie — Pyridoxin

Alopezie — Biotin.

Die Provitamin-A-Wirksamkeit von Carotinoiden
erfordert, dass sie (zumindest) einen B-Iononring und an
diesem Ring eine ausreichend lange isoprenoide Seitengrup-
pe besitzen, sodass durch Abspaltung der Seitengruppe all-
trans-Retinal gebildet werden kann.

Sowohl Retinol als auch Carotinoide werden in den Entero-
zyten in Chylomikronen eingebaut und an die Lymphe ab-
gegeben. Uber den Milchbrustgang (Ductus thoracicus), der
in den linken Venenwinkel (Vena brachiocephalica) mindet,
und die obere Hohlvene (Vena cava superior) werden sie zum
rechten Herz und von dort zur Lunge transportiert. Uber
den Lungenkreislauf, wo das Blut mit Sauerstoff angerei-
chert wird, gelangen sie zum linken Herz und von dort aus
via Hauptschlagader (Aorta) in den Korperkreislauf, der alle
Gewebe, also auch die Leber, mit arteriellem Blut versorgt.
Retinol wird — als Retinylester — vornehmlich in der Leber
gespeichert, B-Carotin im Fettgewebe.

B-Carotin wird entweder zentral durch Oxidation in zwei
Molekiile Retinal gespalten, wovon durchschnittlich eines
von 5-10 zu Retinol reduziert wird, oder es wird dezentral
gespalten und das lingere B-apo-Carotinal sukzessive ver-
kiirzt, sodass ein Molekiil all-#7ans-Retinal und daraus Re-
tinol entsteht. Diese Reaktionen erfolgen im Enterozyten,
wo anschlieflend das Retinol, aber auch B-Carotin selbst, in
Chylomikronen eingebaut wird.

All-trans-Retinol ist an der Reizleitung im peripheren Ner-
vensystem beteiligt, all-z7ans-Retinsdure an der Zellteilung
(Transkriptionsfaktor) und 11-cis-Retinal an der Verarbei-
tung von Lichtreizen in der Netzhaut.

Provitamin D ist erforderlich ebenso wie UVB-Strah-
lung zu dessen photochemischer Umwandlung in Vita-
min D. Wihrend 7-Dehydrocholesterin im Korper synthe-
tisiert werden kann, besteht nicht immer die Méglichkeit,
ausreichend UVB-Strahlung zu ,tanken® (z.B. in Form
von Sonnenlicht in den Sommermonaten). Auswirkungen
auf die Vitamin-D-Synthese haben neben Einflussfak-
toren der UVB-Strahlung im Sonnenlicht — wie Breiten-
grad, Hohenlage, Jahreszeit, Tageszeit und Bewolkung/
Beschattung — auch die Aufenthaltsdauer im Freien, Klei-
dung, Pigmentierung der Haut, Dicke der Haut (nimmt im
Alter ab) und die Anwendung von Sonnenschutzmitteln.
Trotz Vitamin-D-Speichern in Leber und Skelettmuskeln
reicht der Beitrag der UVB-Exposition zur endogenen Vi-
tamin-D-Synthese im Sommerhalbjahr nicht aus, um in un-
seren Breiten ganzjihrig eine 25-Hydroxy-Vitamin-D-Se-
rumkonzentration von 2 pg/dl (50 nmol/l) zu gewihrleisten.
Studien haben gezeigt, dass diese Konzentration unter Vor-
aussetzung gefillter Speicher zu Beginn der dunklen Jahres-
zeit bei einer tiglichen Vitamin-D-Zufuhr im Winterhalbjahr
von 20 pg/d in Form von Supplementen erreicht wird. 20 pg/d
entsprechen dem ,Schitzwert fiir eine angemessene Vitamin-
D-Zufuhr ohne endogene Synthese“ fiir Kinder, Jugendliche
und Erwachsene. Mit Lebensmitteln des tiblichen Verzehrs
werden nur rund 2—4 pg Vitamin D pro Tag aufgenommen.
Da die Zufuhr mit der Nahrung und die endogene Synthese
die Versorgung nicht sichern, sind Supplemente unverzichtbar.

Die genannten Symptome sind typisch fur die Rachitis.
Diese entwickelt sich als Folge eines Vitamin-D-Man-
gels, der mit einer erniedrigten Calciumkonzentration im
Plasma einhergeht. Besonders gefihrdet sind Sduglinge.
Im zweiten bis dritten Lebensmonat treten Unruhe,
Schreckhaftigkeit, vermehrtes Schwitzen und Miliaria
(juckender Hautausschlag) auf. Im vierten Monat kom-
men Muskelschwiche mit Froschbauch, Verstopfungsnei-
gung, Craniotabes (Erweichung des Hinterhauptbeins) und
Krimpfe hinzu. Im finften Monat entsteht durch Abfla-
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Loésungen der Klausurfragen

chung des Hinterkopfes bei gleichzeitiger Auftreibung der
Schidelndhte der Quadratschidel und durch perlschnurar-
tig aufgereihte Auftreibung der Knorpel-Knochen-Gren-
zen der Rippen der Rosenkranz. Auch Hand- und Fufige-
lenke verbreitern sich zunehmend. Spiter zeigen sich ein
verzogerter Zahndurchbruch und Defekte im Zahnschmelz.
Weil der Brustkorb zu weich ist, bewirkt der Muskelzug am
Zwerchfellansatz eine Einzichung, die Harr1son-Furche.
Zu den weiteren typischen Knochenverformungen gehéren
Beinverkrimmungen (X- und O-Beine).

Bei der synthetischen Herstellung von Vitamin E entsteht
all-rac-a-Tocopherol als Mischung aus 8 Stereoisomeren,
wovon RRR-a-Tocopherol, das natirlicherweise in der
Nahrung vorkommt, nur eines ist. 1 mg RRR-a-Tocopherol
hat eine hohere biologische Aktivitit (1 mg TA) als 1 mg
all-rac-a-Tocopherol (0,74 mg TA).

1 mg TA = 1 mg RRR-a-Tocopherol = 2 mg RRR-pB-
Tocopherol = 4 mg RRR-y-Tocopherol = 100 mg RRR-3-
Tocopherol.

In vielen bedeutsamen Vitamin-E-Quellen pflanzlicher
Herkunft iberwiegen o- und y-Tocopherol. a-Tocopherol
wird im menschlichen Organismus bei guter Versorgungs-
lage bevorzugt retiniert, da das tocopherolbindende Protein
der Leber gegentiber dem o-Vitamer eine hohere Affini-
tat aufweist als gegentiber dem y-Vitamer. y-Tocopherol, das
folglich — in der Konkurrenzsituation — nicht gebunden wird,
gelangt tiber die Galle in das Darmlumen zurtick.

Man spricht von einem primiren Vitaminmangel, wenn
eine unzureichende Zufuhr eines Vitamins mit der Nah-
rung das Auftreten einer spezifischen Mangelsymptoma-
tik nach sich zieht. Im Fall von Vitamin K kann dessen
geringer Gehalt in der Frauenmilch zur Unterversorgung
beim Sdugling (primirer Vitamin-K-Mangel) und infol-
gedessen zum Morbus haemorrhagicus neonatorum fithren.
Ein Vitaminmangel ist sekundir, wenn die mit der Nahrung
zugefiihrte Vitaminmenge zwar ausreichen wiirde, um einen
Mangel zu verhindern, die zur Funktionserfillung erforder-
liche Konzentration im Kérper jedoch nicht erreicht wird,
weil die Absorption vermindert, der Transport beeintrichtigt,
die Speicherung gestort, die Ausscheidung erhoht ist o. A.
Eine verminderte Synthese von Gallensiuren als Folge einer
Leberzirrhose verringert die Bioverfiigbarkeit von Vitamin K
im Jejunum (sekundirer Vitamin-K-Mangel), wodurch es zu
einer verzogerten Blutgerinnung kommen kann.

. Regeneration von Vitamin-E-Radikalen zu Tocopherol im

Rahmen des antioxidativen Schutzsystems, Erh6hung der
Bioverfiigbarkeit von Nicht-Hdm-Eisen durch Reduktion
des dreiwertigen Fe, Cofaktor von Hydroxylierungsreakti-
onen bei der Entgiftung von Xenobiotika und bei der Syn-
these von a) Kollagen, b) Catecholaminen, ¢) L-Carnitin.

. Die MOLLER-BarRLOWsche-Krankheit im Siduglingsal-

ter fuhrt zu Einblutungen in die Wachstumszonen der
Rohrenknochen, erhohter Knochenbriichigkeit und De-
generation der blutbildenden Zellen im Knochenmark.
Der im Erwachsenenalter auftretende Skorbut ist charakterisiert
durch diffuse Blutungen im ganzen Kérper, Zahnlockerung/
-ausfall und psychiatrische Ausfallerscheinungen.

‘Thiamin — Thiaminpyrophosphat (TPP): C,-Gruppen-
Ubertragung

Riboflavin — Flavinadenindinucleotid (FAD)/Flavinmono-
nucleotid (FMN): H,-Ubertragung

Pyridoxin — Pyridoxalphosphat (PLP): NH,-Gruppen-
Ubertragung (L-Aminosduren)

Biotin — prosthetische Gruppe von Carboxylasen: ,CO,"-
Ubertragung

Pantothensiure — Coenzym A: Aktivierung organischer
Sduren (z.B. Acyl-CoA)

Niacin — Nicotinamid-Adenin-Dinucleotid (NAD*)/
Nicotinamid-Adenin-Dinucleotid-Phosphat (NADP*):
H,-Ubertragung
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Folsiure — Tetrahydrofolsiure (THF): Cl—Gruppen—Uber—
tragung (z.B. Methylenrest)

Cobalamin — Methylcobalamin: Alkylverschiebung

(z.B. Metyhlrest).

20. Mais ist sowohl arm an Niacin als auch an Tryptophan, wo-

raus Niacin endogen gebildet werden kann. Die Biover-
fiigbarkeit des Niacins ist eingeschrinkt, weil es iberwie-
gend peptidgebunden als ,Niacytin® vorliegt. Der Gehalt an
Leucin ist vergleichsweise hoch, was sich ungiinstig auf die
Tryptophan-Verwertung auswirken soll.

Kapitel 11: Besondere Nahrungsinhaltsstoffe

1.

Zum ecinen besteht fur Kartoffeln im Gegensatz zu
Gemiise und Obst keine epidemiologische Evidenz fiir
gesundheitsprotektive Wirkungen, zum anderen bestehen
auf Nihrstoffebene deutliche Unterschiede: Kartoffeln ent-
halten mehr Energie und weniger sekundire Pflanzenstoffe
und (I6sliche) Ballastoffe als Gemiise und Obst.

Phytinsdure ist ein Abkémmling des meso-Inositols
(Hexahydroxycyclohexan), dessen sechs Hydroxylgruppen mit
Phosphorsiure verestert sind. Das Anion kommt in pflanz-
lichen Samen als P-Speicherform vor. Da es im Diinndarm
mit Ca und Zn unlésliche Komplexe bildet, vermindert es die

Absorption dieser (und anderer, z.B. Fe) Mineralstoffe.

Endogen-enzymatisch: ROS entstehen als intermedi-
are Metabolite bei Oxidationsreaktionen, woran in erster
Linie Monooxigenasen (= mischfunktionale Oxidasen)
beteiligt sind, aber auch Cyclooxigenasen, Lipoxigenasen
und Flavin-Dehydrogenasen. Beispiele fiir Monooxige-
nasen, die den Transfer von einem Sauerstoffatom auf das
Substrat bei gleichzeitiger Reduktion des anderen Sauer-
stoffatoms zu Wasser katalysieren, sind NADPH-Oxi-
dase (Superoxidanionradikalbildung bei respiratory burst),
Cytochrom-c-Oxidase (= Komplex IV der Atmungs-
kette), Cytochrom-P450-Oxidase (Xenobiotika-Ab-
bau), Monoamin-Oxidase (Catecholamin-Abbau), Xan-
thin-Oxidase (Harnsduresynthese) und Mikrosomales
Ethanol-oxidierendes System (MEOS; Alkoholabbau).
Endogen-nichtenzymatisch: ROS entstehen durch
Autoxidationsreaktionen (z.B. von Flavin, Glutathi-
on, Ferridoxin, Hydrochinonen, Catecholaminen, re-
duzierten Hidmproteinen), durch UV-Strahlung (z.B.
Singulett-Sauerstoff), im Rahmen der FEnTon-Ha-
BER-WEIss-Reaktion (Fe3* + O,° — Fe2t + Oy
Fe + H,O, — Fe3* + OH™ + OH").

Ozon (Smog), Stickoxide (Autoabgase), Schwermetalle
(Zigarettenrauch), organische Losungsmittel (Lacke).

Enyzme: Superoxiddismutase (Cu, Mn, Zn), Katalase
(Fe), Selen-abhingige Glutathionperoxidase
Hydrophile Substanzen: Glutathion, Vitamin C,
Quercetin (Flavonol), Harnsiure

Lipophile Substanzen: B-Carotin u.a. Carotinoide,
Vitamin E, Ubichinol.

Kapitel 12: Mineralstoffe

1.
2.

3.

Ca>K>Mg>Zn>Cu> Sn.

Kalium und Magnesium sind tberwiegend intra-,
Chlorid und Calcium extrazellulir zu finden.

Die Mengenelemente bilden die Grundstruktur der Hart-
gewebe (Mineralisierung von Knochen und Zihnen), beein-
flussen sowohl den Wasserhaushalt (osmotische und kolloid-
osmotische Wirkung) als auch den Siuren-Basen-Haushalt
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(Pufferwirkung), sind fiir die neuromuskulire Erregbarkeit
(vgl. SZENT-GYORGYI-Quotient) erforderlich und wirken als
Effektoren bei enzymatischen Reaktionen.

4. Unterversorgung (klinisch bis subklinisch) — adidquate Ver-
sorgung — Uberversorgung (subklinisch bis klinisch).

5. Jod (v. a. meeresferne Regionen), Calcium (v.a. Senioren und
weibliche Jugendliche), Eisen (v. a. Frauen im gebirfihigen
Alter), Selen (selenarme Bdden) und Zink (v. a. Veganer).

6. Hephistin ist eine Cu-abhingige Ferroxidase, die dem
Coeruloplasmin homolog ist. Das Enzym ist in der basola-
teralen Membran der Enterozyten lokalisiert und interagiert
dort mit Ferroportin, dem fiir die Eisenabgabe ins Blut zu-
stindigen Transportprotein. Wihrend der Ausschleusung
des Eisens aus der Zelle katalysiert es dessen Oxidation von
Ferro-Eisen (Fe?*) zu Ferri-Eisen (Fe3*).

7. Hepcidin ist ein Peptidhormon, das in der Leber gebildet
wird und in die Regulation des Eisenhaushalts eingreift. Bei
niedrigen Plasmaeisenwerten wird vermehrt Eisen aus dem
Diinndarm absorbiert und aus hepatischen Speichern mobi-
lisiert, indem die Hepcidin-Synthese gehemmt wird. Denn
je weniger Hepcidin vorhanden ist, umso weniger Ferropor-
tin — das Eisentransportprotein in der basolateralen Mem-
bran von Entero- und Hepatozyten — kann es binden und
ins Zellinnere schleusen, wo der Abbau des Ferroportins er-
folgt. Je mehr Ferroportin sich in der Nihe der Zelloberfli-
che befindet, umso hoher ist die Abgabe von Eisen ans Blut
(wo es an Transferrin gebunden wird, welches ebenfalls in
der Leber gebildet wird).

Eine Hypocalcimie bewirkt eine gesteigerte Bereitstel-
lung von Parathormon und Calcitriol (Vitamin-D3-Hor-
mon), wodurch im Diinndarm mehr Ca absorbiert, aus
den Knochen mehr Ca mobilisiert und in den Nieren
mehr Ca reabsorbiert wird. Dadurch normalisiert sich
der Ca-Spiegel, ohne dass der P-Spiegel beeinflusst wird.
Eine Unterversorgung mit Eisen bewirkt eine effizientere
duodenale Absorption infolge einer Hemmung der Hepci-
din-Synthese. (Anmerkung: Es existiert kein homdoostatisch
geregelter Mechanismus zur Ausschleusung von Eisen aus
dem Korper; vgl. Himochromatose).
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Der Darm und die Nieren sichern die Kalium- und
Zinkhomoostase, indem die Ausscheidung tber Fi-
zes und Urin herunter reguliert wird. Eine Hypokali-
mie bewirkt eine effizientere duodenale K-Absorption
sowie eine verminderte renale K-Exkretion (bei gleich-
zeitiger Erhéhung der NaCl-Ausscheidung im Sinne ei-
ner reduzierten Rickresorption in den Nierentubuli).
Ein Mangel an Zink fihrt zu einer prozentual hoheren Ab-
sorption an exogenem und endogenem (héherer Umsatz)
Zink im Diinndarm sowie zu einer Reduktion der Zn-Aus-
scheidung tber die Nieren.

Kapitel 13: Physiologie

1. Der Body Mass Index (BMI) ist definiert als der Quotient
aus Korpermasse (in kg) und quadrierter Korperlinge (in
m). Erwachsene Frauen gelten bei einem BMI von 19-24,
erwachsene Minner bei einem BMI von 20-25 kg/m? als
normalgewichtig. Mit zunehmendem Alter kann auch ein
BMI zwischen 25 und 29 kg/m? noch als ,normal® inter-
pretiert werden.

2. Der Taillenumfang dient als Maf fiir die Beurteilung der
Fettgewebeverteilung und damit fiir das kardiovaskuldre und
metabolische Risiko. Bei Minnern ist das Erkrankungsrisi-
ko bei einem Taillenumfang > 94 cm erhodht, bei >102 cm
sogar stark erhoht. Bei Frauen betragen die Referenzwerte
entsprechend >80 cm bzw. >88 cm.



3. Eine ausschlieflich erndhrungsinduzierte Gewichtsredukti-

on geht mit einer Abnahme sowohl der Fettmasse als auch
der Magermasse einher, was sich nachteilig auf den Grund-
umsatz auswirkt, wihrend eine Kombination aus Kalori-
enrestriktion und Sport eine Abnahme der Fettmasse bei
gleichzeitiger Erhaltung (Ausdauertraining) oder Zunahme
(Krafttraining) der LBM zur Folge hat.

Lésungen der Rechenbeispiele

mehrung der Zellen). Bei langfristiger tiberkalorischer Er-
nihrung erhoht sich die Fettmasse zunichst tiberwiegend
durch vermehrte Einlagerung von Fetten in die bereits vor-
handenen Adipozyten, zunehmend aber auch durch Stei-
gerung der Anzahl an Fettzellen. Regelmifiges Krafttrai-
ning wirkt sowohl hypertroph als auch hyperplastisch auf
die Skelettmuskelzellen.

4. Man unterscheidet die Hypertrophie (Massenzunahme
durch Vergroferung der Zellen) von der Hyperplasie (Ver-

Ldésungen der Rechenbeispiele

1. GL (gekochte Karotten)= GI x g KH/100 g = 70 x 5 g/100 g = 70 x 0,05 = 3,5.
GL (Karottenmahlzeit) = GI x g KH/100 g x g Portionsmenge/100 g

70x5gx3
- =105
100 g

2. Gemif den Vorgaben betrigt der Input (I) an Protein innerhalb der vorgegebenen Untersuchungsperiode
75 g und die Ausscheidung mit den Fizes (F) 15 g, wovon
12 g endogen sind (Fe), wihrend 3 g aus dem Input stammen missen (Fi = F - Fe).

I-F 75g-15¢g
Die scheinbare Verdaulichkeit betrigt: = =0,80
I 75¢g
I-Fi 75¢-3¢g
Die wahre Verdaulichkeit ist: _ = _ =096
I 75g

Bei der Berechnung der scheinbaren Verdaulichkeit wird — wegen der fehlenden Differenzierung in endo-
genes und exogenes Protein in den Fizes — der aus der Nahrung stammende Proteinanteil, der ausgeschie-
den wird, iberschitzt. Die wahre Verdaulichkeit ist um die endogene Quote, d.h. Proteine aus korpereige-
nen Strukturen (z.B. Verdauungsenzyme), die ausgeschieden werden, korrigiert und folglich héher als die
scheinbare Verdaulichkeit.
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